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Aus der medizinischen Klinik in Gießen 
(Direktor: Prof. Dr. V o i t). 

Über das Verhältnis des Rest-N zum Gesamt-N im Blut¬ 
serum und in den Geweben. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistenten der Klinik. 

Die Gewebe enthalten eine erheblich größere Menge von nicht 
koagulablem Stickstoff als das Blut. Dabei sind aber die Werte 
in den einzelnen Organen auch unter sich noch erheblich ver¬ 
schieden. Lunge und Gehirn enthalten relativ geringe Werte 
gegen Muskel, Milz, Leber und Herz. Ich habe vor kurzem über 
den Rest-N-Gehalt der Organe und Gewebe bei normalen und 
nephrektomierten Hunden berichtet. 1 ) Ähnliche Resultate habe ich 
neuerdings auch an menschlichen Leichen feststellen können. Ich 
habe nun gleichzeitig an den Organen einiger menschlicher Leichen 
und Hunden neben dem Rest-N auch den Gesamt-N bestimmt und 
zwischen beiden gewisse Beziehungen feststellen können, über die 
ich einiges mitteilen möchte. Es ist ohne weiteres klar, daß der 
Gesamt-N-Gehalt in den einzelnen Geweben bei der Verschieden¬ 
heit des Eiweißgehaltes ein ganz verschiedener sein wird. Den 
Rest-N habe ich nach einem besonderen Verfahren, welches ich an 
anderer Stelle noch genauer beschreiben werde, bestimmt. Der 
Gesamt-N wurde in einer genau abgewogenen Menge des zu einem 
Brei zerkleinerten Organs nach Kjeldahl ermittelt. Ich habe mich 
davon überzeugt, daß durch die Entnahme der Gewebe nach dem 
Tode bei menschlichen Leichen keine Veränderungen des Rest-N 
nnd Gesamt-N-Gehaltes eintreten. Die erhaltenen Werte sind an¬ 
nähernd dieselben wie bei Hunden, die durch Verbluten aus der 
Carotis getötet wurden und deren Gewebe dann sofort zur Be- 

1) Becher, Deutsches Arch. t klin. Ued. Bd. 128, 1918. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 1 


Digitized by 


Gck igle 



Original frn-m 

UNIVERSITY OF IOWA 



2 


Becher 


Stimmung verwandt wurden. Folgende Tabelle möge das er¬ 
läutern : 



Die Werte sind teils beim Hund, teils beim Menschen etwas 
höher. Ich habe vergleichende Bestimmungen von den Organen 
menschlicher Leichen gemacht, indem ich dieselben gleich nach der 
Sektion verarbeitete oder noch vorher mehrere Stunden lang liegen 
ließ. Die Werte stimmten genau überein. Im Gegensatz zu den 
Geweben erwies sich das Leichenblut oft als ungeeignet zur Unter¬ 
suchung. Eine vollkommene Enteiweißung gelingt hierbei mit 
Uranylacetat nicht immer, auch dann nicht, wenn man noch einiger¬ 
maßen klares Serum zur Untersuchung verwendet. Eine andere Ent¬ 
eiweißungsmethode habe ich fürs Leichenblut nicht verwenden 
wollen, da ich die Gewebe in bestimmter Weise mit Uranylacetat 
gefällt habe, und ich möglichst immer den durch dasselbe Fällungs¬ 
mittel erhaltenen Rest*N verwenden wollte. Deshalb habe ich statt 
des Leichenblutes meist kurz vor dem Tode entnommenes Blut ver¬ 
wandt, in welchem eine vollkommene Enteiweißung mit Uranyl¬ 
acetat leicht gelang. 

Ich habe im folgenden die Resultate der Untersuchungen wieder¬ 
gegeben und jedesmal ausgerechnet, wieviel Prozent der Rest-N 
vom Gesamt-N ausmacht. Die Werte sind in mmg angegeben und 
beziehen sich auf 100 g Gewebe beziehungsweise auf 100 ccm Serum. 1 ) 

Fall 1. Seit einer Woche an Pneumonie erkrankt, über dem 
linken Unterlappen Dämpfung mit lautem Bronchialatmen und 
verstärktem Stimmfremitus, über beiden Unterlappen klingendes 
Rasseln. Starke Cyanose. Nach Zurückgehen der Infiltrations¬ 
erscheinungen Auftreten von Lungenödem, Exitus. Die Sektion er- 


1) Im Gesamtblut ist der Gesamt-N-Gehalt höher. 




Über das Verhältnis des Rest-N zum Gesamt-N im Blutserum u. in den Geweben. 3 

gibt starke Erweiterung des linken Ventrikels, vereinzelte schlaffe 
pneumonische Infiltrate in beiden Unterlappen. 



Rest-N 

Gesamt-N 

Prozent 
Rest-N vom 
Gesamt-N 

Milz 

232 

2948 

9,7 

Leber 

225 

2812 

8,0 

Herz 

263 

2408 

10.9 

Muskel 

305 

3338 

9,1 

Niere 

204 

2296 

8.9 

Lunge 

116 

2201 

5;.3 

Gehirn 

161 

1794 

9,0 

Darm 

288 

2106 . 

13,7 

Blutserum 

47 

| 

1151 

1 

4,1 

1 


Fall 2. 20 kg schwerer Hund, seit 24 Stunden nüchtern, durch 
Verbluten aus der Carotis getötet, die Gewebe sofort verarbeitet. 



Rest-N 

Gesamt-N 

Prozent 
Rest-N vom 
Gesamt-N 

Milz 

239 

2962 

8,1 

Leber 

242 

3229 

7,5 

Herz 

232 

2541 

9,1 

Muskel 

239 

3001 

8,0 

Niere 

239 

2141 

11,2 

Lunge 

112 

2345 

4,8 

Gehirn 

172 

1678 

10,3 

Darm 

186 

2506 

7,4 

Blutserum 

37 

969 

3,8 


Fall 3. 12,5 kg schwerer Hund, 24 Stunden vor der Nephrek¬ 
tomie gehungert, 42 Stunden nachher durch Verbluten aus der 
Carotis getötet. 



Rest-N 

Gesamt-N 

Prozent 
Rest-N vom 
Gesamt-N 

Milz 

306 

3047 

10,0 

Leber 

299 

3475 

8,6 

Herz 

337 

2969 

11.4 

Muskel 

351 

3208 

10.9 

Lunge 

225 

2962 

7,6 

Gehirn 

225 

18'. 9 

11,8 

Darm 

242 

2569 

9,4 

Blutserum 

154 

1186 

13,0 


Fall. 4. Amyloidnephrose mit starken Ödemen, die seit 8 Mo¬ 
naten bestehen. Dauernd keine Blutdrucksteigerung, keine Häma- 
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turie. Im Blut keine Retention von Indikan. Auftreten von Milz¬ 
schwellung und starken Durchfällen. Nach wochenlanger Dar¬ 
reichung von 30—50 g Harnstoff täglich steigt die Diurese an. 
Pat. verliert 4,5 kg an Gewicht. Dabei aber rasch zunehmender 
Kräfteverfall, heftige, therapeutisch unbeeinflußbare Durchfälle. 
Exitus. Die Sektion ergibt eine totale tuberkulöse Verkäsung der 
bronchialen und mesenterialen Lymphdrüsen, diffuse Amyloidniere 
und Milz, geringe Amyloidose der Leber. Bei diesem Fall stand 
mir nur Leichenblut zur Verfügung, und es war deshalb eine aus¬ 
reichende Enteiweißung mit Uranylacitat unmöglich. Ich habe 
daher den Harnstoffgehalt nach dem Bromlauge-Verfahren bestimmt. 
Der Harnstoff-N kann bei diesem Falle gleich dem Rest-N gesetzt 
werden, da die Rest-N-Erhöhung im Blut durch die Harnstoffdar¬ 
reichung bedingt ist, die bei Nephrosen zu einer solchen Ansamm¬ 
lung im Blut führen kann. 1 ) Die Rest-N-Bestimmung ergab 204 mg 
in 100 ccm Serum. Der Wert ist aber infolge der Untersuchung 
des Leichenblutes wahrscheinlich etwas zu hoch. Der Harnstoff-N 
betrug 140 mg. 


1 

j 

Rest-N 

I 

Gesamt-N 1 

1 

! 1 

Prozent 
Rest-N vom 
Gesamt-N 

Milz 1 

263 

2829 

9,3 

Leber 

295 

2682 

10,9 

Herz 

312 

2689 

11,6 

Muskel 

372 

2984 

12,5 

Niere 

| 267 

1920 

13,9 

Lunge 

197 

1990 

9.9 

Gehirn 

253 

1685 

15,0 

Darm 

168 

1874 

9,0 

Blutserum 

140 

976 

14,3 


Fall 5. Diffuse Glomerulonephritis, seit 3 Monaten mit starken 
Odemen erkrankt, dauernd Blutdrucksteigerung auf 160—180 mm 
Quecksilber. Urinmenge gering, spezifisches Gewicht vermindert 
1011—1015. Im Sediment viel Eiweiß, Cylinder aller Art, Erythro- 
cyten und Leukocyten. Anfänglich keine Niereninsufficienz, im 
Blut keine Indikanretention. Rest-N einige Wochen vor dem 
Exitus noch 42 mg. Exitus an Pneumonie, nachdem Patient vor¬ 
her eine Infiltration und Abscedierung der rechten Parotis be¬ 
kommen hat, welche inzidiert werden mußte. Die Sektion ergab 

1) Die erhöhten Rest-N-Werte, die sich hier sowohl im Blnt wie in den 
Geweben finden, bernhen natürlich nicht auf einer Funktionsstörung der Niere, 
sie sind vielmehr die Folge der Harnstofftherapie. 
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eine doppelseitige fibrinösseröse Pleuritis und Pneumonie. Die 
Niere sehr blaß, grauweiß, starke hyaline Quellung der Schlingen 
aller Glomeruli, ausgedehnte Verfettung der Epithelien. Katar¬ 
rhalische Cystitis und doppelseitige, aufsteigende Pyelitis. Das 
einige Stunden vor dem Exitus entnommene Blut enthält 201 mg 
Rest-N, 164 mg Harnstoff-N und 0,2025 mg Indikan. 



Rest-N 

i 

Gesarat-N 

j 

Prozent 
Rest-N vom 
Gesamt-N 

Milz 

555 

2317 

24,0 

Leber 

i 312 j 

2527 

12,3 

Herz 

351 

- 2169 

16.2 

Muskel 

| 421 

2211 

19,0 

Niere 

i 326 

1699 

19,2 

Lunge 

' 246 

1622 

15,2 

Gehirn 

274 

1530 

; i8,o 

Darm 

, 274 

1516 

18,0 

Blutserum 

201 

: 902 

22,3 


Bei Betrachtung der Zahlen fällt folgendes auf 1 ): Der Rest-N- 
Gehalt eines Gewebes steht insofern mit dem Gesamt-N in einer 
gewissen Beziehung, als in der Regel bei niedrigerem Gesamt-N, 
wie ihn Blutserum, Gehirn, Lunge, Darm und Niere zeigen, auch der 
Rest-N niedriger ist als in anderen Geweben. Umgekehrt weisen 
die Gewebe mit höherem Gesamt-N-Gehalt, wie Muskel, Milz, Herz 
und Leber auch meist den größeren Rest-N-Betrag auf. Das gilt 
sowohl bei normalem Rest-N-Gehalt, wie ihn Fall 1 und 2 auf¬ 
weisen, als auch bei erhöhtem infolge Nephrektomie oder Nieren- 
insufficienz (Fall 3, 4 und 5). Das Blutserum hat bei allen unter¬ 
suchten Fällen sowohl den geringsten Rest-N- als auch Gesamt-N- 
Gehalt. Dann folgen Gehirn und Lunge, die mehr Rest-N und Ge¬ 
samt-N enthalten als das Blutserum, aber weniger als die anderen 
Gewebe, insbesondere als Muskel, Leber und Milz, die den meisten 
Eiweiß- und Nichteiweißstickstoff aufweisen. 

Wenn man ausrechnet, wieviel Prozent der Rest-N von Ge- 
samt-N eines Gewebes ausmacht, so ergeben sich bei demselben 
Individuum immer ziemlich dieselben Zahlen. Bei Fall 1 und 2, 
bei welchem keine Erhöhung des nicht koagulablen Stickstoffs be¬ 
steht, ist die Prozentzahl beim Blutserum allerdings geringer als bei 


1) Auf das Verhalten des Rest-N in den Geweben des Menschen werde ich 
nach Untersuchungen an menschlichen Leichen nächstens an anderer Stelle näher 
eingehen. 
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den übrigen Organen. Fall 3, 4 und 5, bei welchen eine Rest-N- 
Erhöhung besteht, zeigen das abweichende Verhalten in bezug auf 
das Serum nicht. Die Prozentzahl ist hier beim Blutserum eher 
noch etwas höher als bei den Geweben. Einen geringeren Prozent¬ 
gehalt weist auch in den nicht retinierenden Fällen die Lunge 
auf (Fall 1 und 2). Aber auch hier nähert sich bei den Fällen % 
mit Niereninsufficienz der prozentuale Rest-N-Anteil des Gesamt-N 
den Werten für die anderen Gewebe (Fall 3, 4 und 5). Auf diese 
Weise sind bei Erhöhung des Rest-N die Prozentzahlen in der 
Regel gleichartiger als unter normalen Verhältnissen, wie besonders 
aus Fall 2 und 3 ersichtlich ist. Aus den Tabellen geht ferner 
deutlich hervor, daß der prozentuale Rest-N-Anteil bei normalen 
Fällen niedriger ist als bei Niereninsufticienz und nach Nephrek¬ 
tomie. Das erklärt sich einfach dadurch, daß bei Anhäufung von 
N-haltigen Schlackenprodukten im Körper der Rest-N relativ viel 
stärker ansteigt als der Gesamt-N, dadurch wird natürlich das 
Verhältnis des ersteren zum letzteren ein größeres. In diesem 
Sinne wirkt bei Fall 4 und 5 ferner noch der Umstand, daß der 
Gesamt-N wahrscheinlich infolge des Ödems etwas niedriger ist, 
die Werte sind geringer als bei den normalen Fällen 1 und 2. 

Die Verminderung des Gesamt-N-Gehaltes kommt hier durch das 
Absinken des prozentualen Eiweißgehaltes der Gewebe zustande. 

Der Rest-N-Gehalt wird dadurch nicht in dieser Weise vermindert, 
da die Ödemflüssigkeit denselben ja auch enthält, allerdings wohl 
nicht soviel als die Gewebe. Der Rest-N macht durchschnittlich 
10 °/o des Gesamt-N aus, bei den normalen Fällen meist etwas 
weniger, bei ^en retinierenden meist etwas mehr. Die stärkste 
Zunahme des prozentualen Rest-N-Anteils erfährt bei den Fällen 
mit Niereninsufficienz gegenüber den normalen Fällen das Serum. 
Wenn wir berücksichtigen, daß der Gesamt-N mit Ausnahme des 
relativ geringen, auf den nicht koagulablen Stickstoff entfallenden 
Anteils dem Eiweiß angehört, so können wir die ganzen geschil¬ 
derten Verhältnisse auch auf den Eiweißgehalt anstatt auf den 
Gesamt-N beziehen. Die Gewebe mit hohem Eiweißgehalt ent¬ 
halten einen relativ hohen Rest-N-Gehalt und umgekehrt. Die 
Höhe des Rest-N-Gehaltes eines Gewebes hängt bis zu einem ge¬ 
wissen Grade von seinem Eiweißgehalt ab. Der prozentuale Rest-N- 
Anteil wird auf den Eiweiß-N bezogen noch um ein Geringes 
größer sein als beim Vergleich mit dem Gesamt-N, da der erstere 
um den Rest-N-Betrag geringer ist als der letztere. Bei retinie¬ 
renden Fällen wird die Differenz zwischen Rest-N-Anteil vom Ge- 
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samt-N und vom Eiweiß-N etwas größer sein als bei normalen, da 
vom Gesamt-N ein höherer Rest-N-Betrag zur Erlangung des Ei- 
weiß-N abgezogen werden muß. Aber selbst dadurch ändern sich 
die Zahlen für das Prozentverhältnis nur wenig. Aus den Tabellen 
lassen sich diese Verhältnisse ersehen und ermitteln, ich möchte 
hier nicht näher darauf eingehen. 

Ganz kurz zusammenfassend können wir sagen, daß der Rest-N 
eines Gewebes bis zu einem gewissen Grade vom Gesamt-N und 
somit auch vom Eiweißgehalt desselben abhängt. Die Gewebe mit 
relativ hohem Rest-N-Gehalt zeigen auch die größten Werte für 
den Gesamt-N und umgekehrt/ Das Verhältnis des Rest-N zum- 
Gesamt-N ist bei den Geweben ziemlich dasselbe, nur bei Blutserum 
und Lunge ist es etwas geringer. Nach der Nephrektomie oder 
bei an Niereninsufficienz gestorbenen Leichen macht der Rest-N 
einen etwas höheren Prozentsatz des Gesamt-N aus als bei nor¬ 
malen Geweben. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Gießen 
(Direktor: Prof. Dr. Voit). 

Über Indikanretention in den Geweben. 

Von 

Dr. med. et phil. E. Becher, 

Assistenten der Klinik. 

Der lndikangehalt des menschlichen Blutes unter normalen 
und pathologischen Zuständen ist in den letzten Jahren mehrfach 
Gegenstand physiologisch-chemischer Untersuchungen gewesen. 
Das Indikan wurde von Obermayer und Popper zuerst im 
pathologisch veränderten Blut bei Urämikern gefunden, dagegen 
im Serum von Normalen vermißt. Tschertkoff erbrachte dann 
den Nachweis, daß Indikan im Blut nicht nur bei der Urämie, 
sondern auch bei Niereninsufficienz ohne Urämie auftritt. Die ge¬ 
nannten Autoren verwandten zur Bestimmung des Blutindikaus das 
Obermay er’sche Reagens. Mit der wesentlich empfindlicheren 
von A. Jolles angegebenen Indikanreaktion konnte Haas den 
Nachweis erbringen, daß das Indikan einen regelmäßigen Bestand¬ 
teil des normalen menschlichen Blutes darstellt. Bei Erkrankungen 
des Darmes, besonders bei Dünndarmverschluß fand Haas geringe 
Vermehrung des Blutindikans gegenüber den Normalwerten. Eine 
deutliche und unter Umständen sehr starke Vermehrung konnte 
bei Niereninsufficienz und besonders bei echter Urämie festgestellt 
werden. Nach Rosenberg tritt Hj r perindikanämie erst auf, wenn 
eine Zeitlang eine gewisse Harnstoffvermehrung im Blut bestanden 
hat. Nach Haas ist die quantitative Indikanbestimmung im Blut 
„mit Rücksicht auf die Frühdiagnose einer bestehenden Nieren¬ 
insufficienz der Reststickstoff- und Harnstoffbestimmung überlegen“. 
Das Indikan kann bei geringgradiger Niereninsufficienz schon re- 
tiniert werden, während der Harnstoff noch in genügender Menge 
ausgeschieden wird. Haas fand bei schwerer Niereninsufficienz 
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das Blut mit Indikan relativ viel mehr überladen als mit Resl-N. 
Während Haas die Hyperindikanämie lediglich auf Retention zu¬ 
rückführt, nimmt Rosenberg bei Niereninsufficienz bei der akuten 
Nephritis auch eine vermehrte Indikanbildung, die durch die 
Acotämie bedingt ist, an; bei der chronischen Nephritis stellt auch 
Rosenberg das Retentionsmoment in den Vordergrund. 

Ich erwähne diese verschiedenen Anschauungen über das Vor¬ 
kommen und die Bedeutung der Hyperindikanämie, da mir die 
Resultate der Untersuchung der Gewebe auf Indikan für diese 
Probleme von Wichtigkeit zu sein scheinen. Ich werde später 
darauf zu sprechen kommen. Es liegt auf der Hand, daß uns die 
Blutuntersuchung allein keineswegs über die Menge eines bei 
Niereninsufficienz retinierten Stoffes Aufschluß geben kann. Mar¬ 
shall und Davis konnten im Blut und in den Organen retinierten 
Harnstoff in annähernd gleichgroßer Menge nachweisen. Ich 
habe bei nephrektomierten Hunden Vermehrung des Rest-N-Ge- 
haltes der Gewebe feststellen können; in letzteren wurden zwar 
in der Regel prozentual etwas geringere Mengen angehäuft als im 
Blut, die absolute in den Geweben retinierte Rest-N-Menge über¬ 
traf aber dabei die des Blutes ganz erheblich. Beim Indikan 
liegen die Verhältnisse wesentlich anders; das Blut nimmt pro¬ 
zentual und oft auch absolut die größten Indikanmengen auf, 
in den Geweben sammelt sich nur sehr wenig an. Es ist inter¬ 
essant, daß das Lumbalpunktat, wie Rosenberg festgestellt hat, 
auch selbst bei stärkster Hyperindikanämie kein Indikan enthält. 

Bevor ich die Resultate der Gewebsuntersuchungen mitteile, 
gehe ich kurz auf die von mir verwandte Methode ein. Ich habe 
mich der bekannten Jolles’schen Reaktion mit Thymol und eisen¬ 
chloridhaltiger Salzsäure bedient. Die Enteiweißung geschah in 
ähnlicher Weise wie sie Haas für Blut angegeben hat. Die unter¬ 
suchten Hunde wurdet! durch Verbluten aus der Carotis getötet 
und gleich nachher die Gewebe herausgenommen und zu einem Brei 
zerkleinert; hiervon wurden 20—40 oder noch mehr g in eine Flasche 
mit breitem Hals und Glasstöpsel gefüllt und mit 100 ccm Alkohol 
versetzt Nach eintägigem Stehen, währenddessen der Inhalt der 
Flasche mehrfach durch geschüttelt wurde, habe ich dann durch ein 
gehärtetes Filter die Flüssigkeit abgenutscht und den Rückstand 
mehrfach mit Alkohol verrührt und wiederum abgenutscht. Wenn 
das Filtrat nicht völlig klar war, wurde es nochmals filtriert. 
Das Filtrat wurde dann auf dem Wasserbad bis auf wenige ccm 
eingeengt und der Rückstand mit 15—20 ccm destilliertem Wasser 
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aufgelöst und mit 0,5 ccm Bleiessiglösung nochmals gefällt. Mit 
dem dann erhaltenen Filtrat wurde die Jolles’sche Reaktion aus¬ 
geführt. 

Ich habe bei mehrfacher Untersuchung der Gewebe von nor¬ 
malen Hunden kein Indikan in denselben nachweisen können, ab¬ 
gesehen von äußerst geringen, beim Durchsehen durch eine dicke 
Chloroformschicht eben sichtbaren Spüren, die sich nicht bestimmen 
ließen. Schon normalerweise findet sich dasselbe nur im Blut und 
dort bekanntlich auch nur in geringen Mengen. Abiureter Stick¬ 
stoff ist in den normalen Geweben in erheblich größeren Mengen 
enthalten als im Blut und weist also in dieser Hinsicht ein ent¬ 
gegengesetztes Verhalten auf als das Indikan. Bei nephrekto- 
mierten Hunden und in den Geweben von im Stadium der Nieren- 
insufticienz gestorbenen Nephritikern konnte ich mit Sicherheit 
Indikan nachweisen, aber im Verhältnis zum Blut nur in geringen 
Mengen. Bei Hyperindikanämie kommt es zweifellos auch zur Ab¬ 
lagerung von Indikan in den Geweben, aber auch hier besteht 
wiederum ein wichtiger Gegensatz zum Verhalten des Rest-N und 
Harnstoffs, welche in großen Mengen in den Geweben angehäuft 
werden. Der prozentuale Rest-N-Anstieg ist allerdings auch im 
Blut am stärksten, übertrifft aber den der Gewebe bei weitem 
nicht in dem Maße, wie das Blutindikan das der Gewebe. Ich 
gebe einige der Versuchsresultate hier wieder. 

I. Normaler Hund 20 kg schwer, seit 24 Stunden nüchtern 
durch Verbluten aus der Carotis getötet: 

' mg I 



Indikan 

Rest-N 1 


Blut 1 

0,135 

37 1 

in 100 ccm Serum. ' 

Muskel 

Spur 

239 !' 


Herz 

0 

232 

• 

Leber 

0 

242 i 


Milz 1 

Spur 

239 ; 

in 100 g. 

Gehirn 

0 

! 172 


Lunge 

Spur 

112 ; 


Darm 

0 

i 186 



Ich möchte noch erwähnen, daß es durchaus nicht sicher ist, 
ob die zeitweise auftretende ganz geringe Verfärbung des Chloro¬ 
forms überhaupt durch Indikan bedingt ist. Bei Niereninsufficienz 
liegen die Verhältnisse aber anders. Die Gewebe enthalten hier¬ 
bei zweifellos Indikan. Die Gewebe der nephrektomierten Hunde 
onthielten nach dem Verbluten des Tieres kaum noch Blut, so daß 
■die positive Indikanreaktion nicht gut davon herrühren kann, was 
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ja bei Untersuchung blutreicher Organe möglich wäre. An mensch¬ 
lichen Leichen könnte natürlich der Blutgehalt eines Organs eine 
Rolle spielen. Ich glaube aber nach den Untersuchungen an den 
verbluteten Tieren nicht, daß der Indikangehalt der Gewebe bei 
Niereninsufftcienz allein auf die geringen in den Organen enthaltenen 
Blutmengen zurückzuführen ist. 1 ) 

II. Hund 12,5 kg schwer, 24 Stunden vor der Nephrektomie 
gehungert, 42 Stunden nachher durch Verbluten aus der Carotis 
getötet: 



mg 

Indikan | Rest-N i 

Blut 

0.6750 ! 

154 

in 100 ccm Serum. 

Muskel 

0,01*05 

351 


Herz 

0,08325 

337 


Leber 

0,1575 

299 


Milz 

0,2025 

306 

in 100 g. 

Gehirn 

0,03K2ö 

225 


Lunge 

0,1890 

225 


Darm 

0,1305 

242 ! 



Ich konnte auch in den Geweben von im Stadium der Nieren- 
insufficienz verstorbenen Nephritikern Indikan in geringen Mengen 
nach weisen. 


III. Diffuse Germerulonephritis mit nephrotischem Einschlag, 
subchronischer Verlauf, Tod au Pneumonie. Dauernd Ödeme und 
ßlutdrucksteigerung. Bei der Sektion grauweiße Niere (chronisch¬ 
parenchymatöse Nephritis): 



mg 

Indikan j Rest-N 2 ) 

Leichenblut 

0,180 

201 

Muskel 

0,02790 

421 

Leber 

0 

312 

Milz 

0,018 

555 

Gehirn 

0 

274 

Lunge 

0,02475 

i 246 

Niere 

0,02475 

326 

1 


in 100 cinm Serum. 
\ in 100 g. 


Die Gewebe und das Blpt sind etwa 20 Stunden nach dem 
Exitus des Patienten verarbeitet. Der Indikangehalt des Blutes 


1) Die Indikanwerte in Tabelle 2 und 3 sind zu hoch, als daß sie allein 
Tom Blutgehalt herrühren könnten, selbst wenn man den letzteren zu 8% in den 
Geweben annimmt. 

2 ) Über den Rest-N-Gehalt menschlicher Gewebe werde ich demnächst nach 
Untersuchungen an Leichen ausführlicher berichten. 
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nimmt manchmal nach längerem Stehen desselben etwas ab. Man 
muß deshalb daran denken, daß die Untersuchung menschlicher 
Leichen zu geringe Resultate ergibt, wenn man nicht in der Lage 
ist, sofort nach dem Tode die Organe herauszunehmen. Ich habe 
mich aber davon überzeugt, daß die Änderung im Indikangehalt 
doch nur gering ist, wenn die Organe vor der Verarbeitung noch 
einige Stunden bis einen Tag oder sogar noch länger liegen 
bleiben. Bei dem letzten Fall war der Indikangehalt im wenige 
Stunden vor dem Exitus entnommenen Blut etwas höher, während 
der Rest-N-Gehalt derselbe blieb: 


Indikan 


Rest-N 


3 Stunden vor \ 
20 Stunden nach / 


dem Exitus 


0,2025 

0,180 


201 

201 


Der Indikangehalt ist hier im Verhältnis zum Rest-N gering. 
Die Zahlen am nephrektomierten Hund und am Menschen zeigen 
deutlich das verschiedene Verhalten des Rest-N und Indikans. 
Die Indikanwerte überschreiten in den Gewebep nicht oder nur 
sehr wenig den Normalwert des Blutes. Der Blutindikanwert ist 
stets um ein Vielfaches größer als der der Gewebe, während der 
Rest-N sich nahezu entgegengesetzt verhält. 

Wenn wir den Zuwachs nach der Nephrektomie durch Ab¬ 
ziehen der Normalwerte (Tabelle 1) von denen des operierten 
Tieres (Tabelle2) in 100 g feststellen, ergeben sich folgende Zahlen: 


1 mg-Zuwachs 

: Indikan Rest-N J 

> 

Blut 

0,540 

117 j 

in 100 ccm Serum. 

Muskel 

0,0805 

112 


Herz 

0,08325 

105 | 


Leber 

0,1575 

57 


Milz 

0,2025 

07 

in 100 g. 

Gehirn 

: 0,03825 

53 ! 


Lunge 

: 0,1890 i 

113 j 


Darm 

; 0,1305 

56 ‘ 



Aus diesen Werten lassen sich unter Berücksichtigung der 
Organgewichte die gesamten von dem nephrektomierten Hund in den 
einzelnen Organen retinierten Indikan- und Rest-N-Mengen berechnen 
(s. Tab. S. 13). 

Aus der Tabelle geht hervor, daß das meiste Indikan im Blut 
angehäuft wird. In der Muskulatur findet sich trotz des geringen 
prozentualen Gehaltes wegen der großen Menge derselben aller¬ 
dings auch viel Indikan. Erheblich weniger nehmen die übrig^ 
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Organe auf. Bei dieser Berechnung enthält die Blutmenge etwa 
ebensoviel Indikan als alle anderen untersuchten Organe zusammen. 


Organ 

Organ- 
gewicbt 
in o/o 

1 

Organgewicht 
absolut bei 
einem 12,5 kg 
schweren Hund 

in S \ 

Absolute Zunahme in den Organen 
des 12,5 kg schweren Hundes 

42 Stunden nach der Nephrektomie 

Indikan mg j Rest-N mg 

Blut 

8 

1000 

5,4 

1170 

Mnskel 

45 

5625 

4,528 

6300 

Herz 

0,8 

100 

0,08326 

105 

Leber 

8 

1 375 

0,59063 

214 

Milz 

0,2 

! 25 

0,05063 

1 17 

Gehirn 

0,6 

75 

0,02869 

40 

Lnnge 

| 0,6 

75 

0,14175 

i 85 

Darm 

! 3 

875 

0,48937 

210 

- Zusammen: 

61,2 

7650 

11,31232 

8141 


Ich habe auch Bestimmungen ausgeführt, bei welchen der Muskel- 
indikanwert, obwohl auch prozentual viel geringer, absolut doch 
noch etwas höher war als der Blutindikanwert. Der Gegensatz 
zum Rest-N bleibt aber jedenfalls bestehen. Die Zahlen der letzten 
Tabelle zeigen deutlich, wie ich schon mehrfach an anderer Stelle 
mitgeteilt habe, die Ablagerung des weitaus größten Teiles des 
abiureten Stickstoffes in der Muskulatur. Der Blut-Rest-N macht 
etwa den 7. Teil des gesamten Rest-N aus. Bei anderen Gewebs¬ 
untersuchungen auf Indikan am normalen und nephrektomierten 
Hund konnte ich dieselben Verhältnisse feststellen wie bei den 
wiedergegebenen Beispielen. Die Berechnungen fürs Blut werden 
insofern nicht ganz stimmen, als die Untersuchungen im Serum, 
die Ausrechnungen aber unter Zugrundelegung der Gesamtblut¬ 
menge gemacht sind. Die Rest-N-Werte stimmen im Vollblut und 
Serum ziemlich überein. 1 ) 

Wenn wir die in der letzten Tabelle zusammengerechneten 
Werte für Indikan und Rest-N vergleichen mit den normalerweise 
im Urin unter entsprechenden Verhältnissen ausgeschiedeuen Mengen, 
ergibt sich eine stärkere Bildung von Stickstoffschlacken, aber nicht 
von Indikan nach der Nephrektomie. Der später nephrektomierte 
Hund (s. Tab. II) schied bei dreimaliger Untersuchung jedesmal am 
2. Hungertage im Urin in 24 Stunden aus: 


1) Die gesamte retinierte Indikamnenge wird uoch etwas geringer sein als 
der berechnete Wert, da das Gesamtblat weniger Indikan enthält als das Sernm. 
Die ans den Resultaten gezogenen Schlußfolgerungen ändern sich dadurch nicht. 
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1. Stickstoff 3686 mg. 

Indikan 15,876 mg. 

Gewicht: 13,6 kg. 

2. Stickstoff 4358 mg. 

Indikan 21,411 mg. 

Gewicht: 12,8 kg. 

3. Stickstoff 3879 mg. 

Indikan 12,753 mg. 

Gewicht: 12,2 kg. 1 ) 

Durchschnittlich täglich also: 3974 mg Stickstoff nnd 16,68 mg 
Indikan. Derselbe Hund sammelte in seinen Geweben in 42 Stunden 
8141 mg Rest-N und 11,312 mg Indikan an. Auf 24 Stunden 
umgerechnet würde das 4652 mg Rest-N und 6,464 mg Indikan 
ausmachen. Der Rest-N-Wert übertrifft den im Harn ausge¬ 
schiedenen Stickstoffwert ganz deutlich, das Indikan verhält sich 
aber entgegengesetzt. Es geht daraus hervor, daß nach der Ne¬ 
phrektomie ein vermehrter Eiweißzerfall, dagegen nicht eine ver¬ 
mehrte Indikanbildung stattfindet. Ich habe dieselben Verhältnisse 
bei mehreren Versuchen, die ich zum Teil an anderer Stelle schon 
veröffentlicht habe, gefunden. Die im Körper gebildeten Mengen 
werden die genannten Zahlen noch übertreffen, wenn man berück¬ 
sichtigt, daß die untersuchten Organe erst 61 °/ 0 des Körpergewichtes 
ausmachen und in Wirklichkeit also noch mehr retiniert wird. 
Wir sind deshalb um so mehr berechtigt, einen vermehrten Eiweiß¬ 
zerfall nach der Nephrektomie a'nzunehmen. Die Indikanmenge 
wird aber die im Urin täglich ausgeschiedene selbst dann nicht 
übertreffen, wenn man annimmt, daß die nicht untersuchten Ge¬ 
webe noch Indikan enthalten. Bei den geringen in den Organen ’ 
sich ablagernden Indikanmengen und beim völligen Fehlen desselben 
im Liquor ist nicht anzunehmen, daß die wirkliche aufgestapelte 
Indikanmenge die berechnete Zahl noch wesentlich übersteigt. Beim 
Rest-N ist das wahrscheinlich doch der Fall. Es ist übrigens ver¬ 
ständlich, daß trotz des vermehrten Eiweißzerfalls keine vermehrte 
Indikanbildung stattfindet, da kein Grund besteht, daß nach der 
Nephrektomie die bakterielle Zersetzung des Tryptophans im Darm 


1) Vor der letzten Untersuchung habe ich den Hund l&parotomiert ohne die 
Nieren herauszunehmen. Wie ans den Zahlen hervorgeht, trat danach keine 
nennenswerte Veränderung in der Ausscheidung auf. Es ist das wichtig, um zu 
entscheiden ob ein etwaiger Eiweißmehrzerfall oder eine stärkere Indikanbildung 
durch den operativen Eingriff als solchen bedingt ist. 
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starker wird. Das Indikan entsteht nicht wie die übrigen Kompo¬ 
nenten des Rest-N als normales intermediäres Eiweißabbauprodukt 
und braucht deshalb bei dem vermehrten Eiweißzerfall auch nicht 
vermehrt gebildet zu werden. Rosenberg hält allerdings eine 
vermehrte Indikanbildung unter besonderen Umständen für möglich 
und es scheinen ihm „die bisher vorliegenden Tatsachen mehr im 
Sinne einer intermediären Indikanbildung“ als für eine vermehrte 
Entstehung von Indikan im Darm zu sprechen. Die Leber kann 
nach Rosenberg vielleicht als Ort dieser Mehrbildung angesehen 
werden. Rosenberg nimmt aber vermehrte Indikanbildung 
keineswegs bei jeder Niereninsufficienz an und beschränkt „diese 
Anschauung zunächst ausdrücklich auf Niereninsnfficienzen bei 
akuter Nephritis“. Es ist natürlich nicht ohne weiteres erlaubt, 
aus den Verhältnissen beim nephrektomierten Tier auf die beim 
akuten oder chronischen Nephritiker mit Niereninsufficienz zu 
schließen. Dazu kommt noch, was ich ausdrücklich betonen möchte, 
daß die obigen Berechnungen fürs Indikan auch noch insofern an¬ 
fechtbar sind, als die Indikanausscheidung im Harn beim hungernden 
Tier relativ großen Schwankungen unterliegt, auch wenn, wie bei 
meinen Versuchshfinden die Nahrung zwischen den Hungertagen 
immer die gleiche ist. Die Resultate sind deshalb beim Indikan 
nicht so überzeugend als beim Rest-N. Die Feststellung des normal 
ausgeschiedenen Indikans und somit der Vergleich mit dem reti- 
nierten sind wegen der relativ großen Schwankungen erschwert. 
Die Resultate der Gewebsuntersuchungen auf Indikan sind noch in 
anderer Hinsicht von Bedeutung. Die quantitative Indikanbe- 
stimmung kann nach Haas „eine Funktionsschädigung bereits 
zum Ausdruck bringen, wo der Reststickstoff noch normale Funk¬ 
tionskraft der Nieren veranschaulicht“. Die frühzeitigere Erhöhung 
des Indikans bei beginnender Niereninsufficienz, braucht nicht allein 
darauf zurückgeführt zu werden, daß die Niere „den einzelnen aus¬ 
zuscheidenden stickstoffhaltigen Produkten untereinander mit spezi¬ 
fischen Sekretionsschwierigkeiten entgegentreten kann“ (Haas). 
Es kann auch die alleinige oder doch vorwiegend alleinige An¬ 
sammlung von retiniertem Indikan im Blut zu einer früher fest¬ 
stellbaren Erhöhung desselben im Gegensatz zum Rest-N führen, 
der, wenn er auch in genau demselben Maße retiuiert worden ist 
sich nur zum viel kleineren Teil im Blut, aber meist in den Ge¬ 
weben ablagert und dadurch vielleicht eine Retention als Erhöhung 
im Blut noch nicht oder nur sehr wenig zum Ausdruck bringt 
Dieselbe Erklärung trifft wahrscheinlich auch für Fälle von 
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Niereninsufficienz zu, bei denen das Blut mit Rest-N relativ viel 
weniger überhäuft erscheint als mit Indikan. Diese Beobachtung, 
die übrigens nicht immer zutrifft, kann wiederum durch die vor¬ 
wiegende Ansammlung von Indikan im Blut und von Rest-N in 
den Geweben erklärt werden. Die relativ stärkere Retention von 
Indikan wäre demnaeh nur scheinbar. Ob bei lange bestehender 
Niereninsufficienz die Gewebe nicht doch etwas mehr Indikan auf¬ 
nehmen, kann ich nicht sagen, da ich im letzten Jahr keine Ge¬ 
legenheit hatte, Gewebe von einer dazu geeigneten Leiche zu be¬ 
kommen. 

Zusammenfassung: Im Gegensatz zum Rest-N, der sich normaler¬ 
weise in den Geweben in relativ großen Mengen findet, enthalten 
die Gewebe beim Fehlen von Niereninsufficienz kein Indikan. 
Beim nephrektomierten Hund und beim im Stadium der Nieren¬ 
insufficienz gestorbenen Nephritiker konnte Indikan in relativ sehr 
geringen Mengen in den Geweben nachgewiesen, werden. Während 
sich hierbei der weitaus größte Teil des abiureten Stickstoffes in 
den Geweben ablagert, findet sich das retinierte Indikan vorwiegend 
oder in einer relativ viel größeren Menge im Blut. Durch Ver¬ 
gleichen des gesamten in Blut und Geweben nach der Nephrektomie 
angehäuften Indikans mit dem unter den gleichen Verhältnissen 
normalerweise im Harn ausgeschiedenen konnte keine Mehrbildung 
von Indikan im Gegensatz zum Rest-N festgestellt werden. Die 
bei manchen Nierenkranken im Vergleich zum Rest-N frühzeitiger 
orfolgende Erhöhung des Blut-Indikans bei beginnender Niereninsuf¬ 
ficienz und die relativ stärkere Vermehrung desselben im Gegensatz 
zum Harnstoff und Rest-N kann durch die vorwiegende Anhäufung 
des Indikans im Blut und die des Rest-N und Harnstoffs in den 
Geweben erklärt werden. 
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Aus der medizinischen Abteilung der Wiener Allgemeinen Poliklinik 
(Direktor: Prof. Dr. J. Mannaberg). 

Über das Bilirubin im Blnte nnd seine pharmakologische 

Beeinflußbarkeit. 

Von 

Julius Bauer and Ernst Spiegel. 

(Uit 1 Abbildung.) 

Seit den Untersuchungen von Gilbert und seinen Mitarbeitern, 
von Obermayer und Popper, Olaf Scheel, ßoth und 
Herzfeld, A. Lehndorf sowie insbesondere Hijmans van 
den Bergh und Snapper wissen wir, daß Bilirubin auch im 
Blute gesunder normaler Menschen nachzuweisen ist. Wir wissen, 
daß auch das Blut gesunder Pferde stets nachweisbare Mengen 
von Bilirubin enthält, während Kaninchen-, Hammel-, Ziegen-, 
Schweine- und Hundeblut meist gar kein oder nur minimale Spuren 
von Bilirubin aufweist. Von den sehr geringen Mengen Bilirubin 
des normalen menschlichen Blutserums bis zu den ganz beträcht¬ 
lichen Quanten des ikterischen Blutes gibt es fließende Übergänge, 
v. d. Bergh’s Untersuchungen ergaben, daß bei der Konzentration 
des Bilirubins im Blut 1:50000 der Schwellenwert erreicht ist 
einerseits für die Ablagerung des Gallenfarbstoflfes in der Haut, 
andererseits für die Ausscheidung durch die Nieren; d. h. steigt 
der Bilirubingehalt des Blutserums auf 1:50 000 an, so kommt es 
zum Ikterus. Sehr interessant ist es nun, daß das bei gesunden 
Menschen im Blute vorhandene Quantum Bilirubin individuell nicht 
unbeträchtlich variiert, bei ein und demselben Individuum aber 
unter physiologischen Verhältnissen merkwürdig konstant bleibt. 
Wie weit diese Konstanz geht, soll übrigens im folgenden noch 
besonders zur Sprache kommen. 

Gilbert und seine Mitarbeiter sowie v. d. Bergh und 
Snapper konnten weiters zeigen, daß das konstitutionelle Bili¬ 
rubinquantum bei gewissen Individuen und vor allem bei mehreren 
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Mitgliedern bestimmter Familien einen ganz ungewöhnlich hohen 
Grad erreichen kann. Diese auch sonst in mehr oder minder cha¬ 
rakteristischer Weise gekennzeichneten Fälle rubriziert Gilbert 
als Cholemie familiale simple, v. d. Bergh und Snapper als 
physiologische konstitutionelle Hyperbilirubinämie. In diesem Zu¬ 
stande der kongenitalen, konstitutionellen Hyperbilirubinämie er¬ 
blicken nun Gilbert und Lereboullet und mit ihnen zahlreiche 
französische Forscher eine Disposition zu Erkrankungen aller Art, 
sie sehen in ihm das Prinzip eines teny>erament bilieux, eines terrain 
hüpatique. Die Berechtigung und Bedeutung dieser Auffassung 
wird im folgenden gleichfalls noch erörtert werden. 

Was uns hier zunächst interessieren soll, ist die Frage nach 
dem Ursprung und der Herkunft des physiologischen Bilirubin¬ 
gehaltes des Blutserums. Gestützt auf die heute wohl unbestreit¬ 
bare Tatsache, daß Bilirubin auch ohne Mitwirkung der Leber von 
dem sog. reticulo-endothelialen Apparat' gebildet werden kapn 
(Mc. Nee, Whipple und Hooper, Lepehne, v. d. Bergh 
u. a.)j vertraten v. d. Bergh und Snapper die Auffassung, daß 
die Galle von den Leberzellen nicht produziert, sondern nur aus¬ 
geschieden wird, und zwar nach Maßgabe eines individuell variablen, 
für das Individuum selbst aber konstanten „Leberschwellenwertes“ 
des Bilirubins, welches in den Kupffer’schen Sternzellen der Leber 
(Mc. Nee), vielleicht auch außerhalb der Leber gebildet wird und 
in die Zirkulation gelangt. Die Leberzellen sezernieren das Bili¬ 
rubin wie die Nierenzellen das Kochsalz oder den Blutzucker, wo¬ 
fern seine Konzentration im Blute eine entsprechende Höhe er¬ 
reicht. 

Nun muß aber daran festgehalten werden, daß die Bilirubin¬ 
mengen, welche vielleicht anhepatisch im gesunden Organismus ge¬ 
bildet werden, gegenüber den in der Leber produzierten sicherlich 
verschwindend gering sind. Der Nachweis, daß unter bestimmten 
pathologischen oder experimentell herbeigeführten Bedingungen der 
reticulo-endotheliale Apparat GallenfarbstofF aus den Zerfallspro¬ 
dukten der roten Blutkörperchen auch ohne Mithilfe der Leber zu 
bilden vermag, besagt nichts über den Anteil, der dem reticulo- 
endothelialen Apparat gegenüber der Leber bei der normalen Bili¬ 
rubinproduktion zukommt. Wenn also auch nicht zu bezweifeln 
ist, daß sich in subkutanen Hämatomen, in hämorrhagischen Ex¬ 
sudaten, im xanthochromen Liquor 1 ) u. dgl. ohne Mitwirkung der 

1) Bei dieser Gelegenheit sei vermerkt, daß die sogenannte Xanthochromie 
1 des Liquors durch Bilirubinbeimengung bedingt ist. In gewissen Liquores wurde 
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Leber autochthon Bilirubin, eventuell sogar in bedeutenden Mengen 1 ) 
entwickeln kann, so darf doch nicht außer Acht gelassen werden, 
daß es sich hier eben durchwegs um krankhafte Vorgänge handelt, 
für die im gesunden Organismus kein Analogon besteht. Das 
Gleiche gilt natürlich für die von Ogata und Lepehne in ge¬ 
wissen pathologischen Fällen in Erwägung gezogene Möglichkeit 
der direkten Entstehung von Gallenfarbstqff aus dem Blutfarbstoff 
in der Blutbahn, vielleicht, wie Lepehne meint, mit Hilfe eines 
dem reticulo-endothelialen System entstammenden Fermentes. Die 
ganz überwiegende Hauptmenge des Galleufarbstoffes wird unter 
normalen Bedingungen jedenfalls nicht anhepatisch gebildet, son¬ 
dern von der Leber produziert (vgl. Fischler). 

Eine weitere Schwäche der Theorie v. d. Bergh’s ist jeden¬ 
falls die Annahme, daß die Kupffer’schen Sternzellen eine von den 
Leberzellen eigentlich total differente Tätigkeit entfalten, zu ihnen 
keine innere Beziehung besitzen sollen und somit eigentlich ebenso 
gut in einem beliebigen anderen Organ hätten untergebracht sein 
können. Warum sollten Kupffer’sche Sternzellen und Leberparen¬ 
chymzellen in einem Organ so eng miteinander vereinigt sein und 
in so intimem räumlichen Kontakt zueinander stehen, wenn dieser 
Kontakt durchaus unnötig und überflüssig wäre ? 

Hier sei übrigens auf eine von Göraudel verfochtene An¬ 
schauung verwiesen, die gleichfalls zwei völlig differente Ab¬ 
schnitte der Leber für die Gallenbildung und Sekretion in An¬ 
spruch nimmt. Für ihn sind es aber nicht die Kupffer’schen Zellen 
und Leberzellen, sondern die dem peripheren Anteil des Leber- 
läppchehs angehörenden Parenchymzellen (zone porte) und die 
Parenchymzellen des zentralen Läppchenabschnittes (zone sus-hepa- 
tique). Die morphologisch nicht unterschiedenen Zellen des ersteren 
produzieren aus dem Hämoglobinresten das Bilirubin, geben es aber 
nach Art einer endokrinen Drüse wieder- an die Blutkapillaren ab, 
von welchen es die Zellen des zentralen Läppchenteiles abfangen 
und nach Art einer Drüse mit äußerer Sekretion in die Gallen¬ 


schon von Obermayer u. Popper sowie von v. d. Bergh Bilirubin nach¬ 
gewiesen. Wir konnten uns überzeugen, daß die für die Diagnose der Rücken- 
markstumoren, bzw. Rückenmarkskompression so wichtige Xanthochromie durch 
Bilirubin hervorgerufen wird. Gerade diese Tatsache illustriert die autochthone 
Entstehung des Bilirubins besonders schön, denn bei Ikterus findet man, wie Ober- 
mayer u. Popper hervorheben, keinen Gallenfarbstoff ftn Liquor. 

1) v. d. Bergh berechnete z. B., daß die Mengen des anhepatisch gebil¬ 
deten Bilirubins in einem Pleuraexsudat viel größer sind als jene in der Galle. 
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kapillaren sezernieren. So besteht zwischen peripherem und zen¬ 
tralem Läppchenahschnitt eine physiologische intrahepatale Cholämie, 
welche dann zu einer allgemeinen wird, wenn die Zellen der Zone 
sus-hepatique das Bilirubin mangelhaft ausscheiden. Das wäre ins¬ 
besondere der Fall bei gesteigertem Sekretionsdrpck infolge me¬ 
chanischer Gallenstauung. Die physiologische Bilirubinämie würde 
sich nach Geraudel ans einer der Biliruhinproduktion nicht voll 
entsprechenden Leistungsfähigkeit der ausscheidenden Leberzellen 
des zentralen Läppchenabschnittes erklären. Also auch für diesen 
Autor würde die Leber als rein topographischer Begriff zwei bio¬ 
logisch völlig differönte, aber morphologisch ganz gleiche Drüsen¬ 
anteile enthalten. Geraudel zieht seine geistvollen Schlüsse aus 
der Tatsache, daß bei langdauernder mechanischer Gallenstauung 
nur die zentralen Läppchenabschnitte zugrunde gehen, während die 
peripheren (nach Geraudel die endokrin tätigen) intakt bleiben. 
Der Grund für dieses Verhalten ist aber in ganz anderen Um¬ 
ständen zu erblicken und Geraudel’s Theorie als mangelhaft 
begründet und a priori höchst unwahrscheinlich zurückzuweisen. 

Schließlich wäre gegen v. d. Bergh geltend zu machen, daß 
die Kupffer’schen Sternzellen, welche ja zum Endothelbelag der 
Blutkapillaren gehören, das von ihnen gebildete Bilirubin nur nach 
der einen Richtung gegen das Kapillarlumen zu abgeben, das im 
Blut zirkulierende jedoch nach der entgegengesetzten Richtung, 
gegen die Leberzellen durchtreten lassen müßten. Diese Schwäche 
seiner Theorie scheint v. d. Bergh empfunden zu haben, wenigstens 
drückt er sich in seiner letzten einschlägigen Arbeit diesbezüglich 
reserviert aus und verteidigt lediglich den Standpunkt, daß ge¬ 
wisse Leberelemente das Bilirubin bereiten, andere es ausscheiden. 
Freilich ist es schwer, den wunderbaren Mechanismus zu be¬ 
greifen, auf welchem die komplexe Leberfunktion beruht, es ist 
schwer, den verhältnismäßig einfachen histologischen Bau der Leber 
mit den so außerordentlich mannigfachen Funktionen dieser Drüse 
in Einklang zu bringen.' 

Eine Klärung der Frage nach der Art der Gallensekretion 
und nach der Herkunft des Blutbilirubins war vielleicht vom Stu¬ 
dium der experimentellen Beeinflußbarkeit dieses Vorgangs, also 
von der Pharmakologie der Gallensekretion zu erwarten, wobei die 
Wirkung der Pharmaka aus methodischen Gründen nicht an der 
Galle selbst, sondern am Bilirubinspiegel des Blutes beurteilt werden 
sollte. Ein zweiter Anlaß zu diesen Untersuchungen war das 
Problem der neuro-endokrinen Regulation der Gallenbildung, 
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d. h. die Frage nach dem Einfluß fles vegetativen Nervensystems 
einerseits, der einzelnen Blutdrüsen andererseits auf die Gallen¬ 
sekretion. Während wir bezüglich einzelner Teilfunktionen der 
Leber, wie der Regulation des Kohlehydratstoffwechsels, über den 
Einfluß des Nervensystems und der innersekretorischen Drüsen 
einigermaßen orientiert sind, mangelt uns hinsichtlich eines solchen 
Einflusses auf die Gallenbildung und -ausscheidung fast jegliche • 
Kenntnis. Wir wissen bloß, daß das Pilokarpin die glatte Musku¬ 
latur der Gallenblase zur Kontraktion bringt, daß Atropin sie er¬ 
schlafft, was aber mit der sekretorischen Lebertätigkeit nichts zu 
tun hat. Meyer und Gottlieb erwähnen lediglich, daß die das 
ganze autonome Organsystem beeinflussenden Gifte der Pilokarpin¬ 
gruppe die Lebersekretion nicht anzuregen vermögen. Eiger 
konnte allerdings im Vagus erregende Fasern nicht nur für die 
Gallengangsmuskulatur, sondern auch für die Gallensekretion nach- 
weisen und Lichtenbeit fand nach Durchschneidung des Nervus 
splanchnicus eine Vermehrung der Gallenmenge, was eine sekre¬ 
tionshemmende Wirkung des Splanchnicus auf die Leber nahelegt. 

Es war also zu hoffen, daß durch systematische Untersuchung des 
Bilirubinspiegels im Blute unter dem Einflüsse verschiedener Phar¬ 
maka, insbesondere verschiedener Extrakte innersekretorischer 
Drüsen Einsicht in diese Verhältnisse gewonnen werden könnte. 

Unsere Methodik hielt sich, was die Bilirubinbestimmung im Serum 
anlangt, streng an die Vorschriften v. d. Bergh’s und Snapper’s. 
Die Untersuchungen wurden stets an 1 ccm Blutserum ausgeführt, das 
auB der Kubitalvene gewonnen wurde. Die neuerdings von v. d. B e r g h 
vorgeschlagene Modifikation des Verfahrens, vor allem die Verwendung 
einer Ferrirhodanidlösung als Testlösung zur Kolorimetrie wurde nicht 
oder nur in vereinzelten Versuchen zur Anwendung gebracht. Die mit 
dem ursprünglich angegebenen kolorimetrischen Verfahren gewonnenen 
Ergebnisse waren sehr befriedigend, das als Testlösung verwendete Bili¬ 
rubin erwies sich bei mehrfachen Prüfungen als mindestens mehrere 
Monate hindurch unverändert, wurde allerdings stets in brauner Flasche 
im Dunkeln aufbewahrt. Daß es sich bei der nach v. d. Bergh’s Vor¬ 
schrift vorgenommenen Diazoreaktion des alkoholischen Serumextrakts 
tatsächlich um eine Bilirubinreaktion handelt, darüber kann natürlich 
nach den eingehenden Untersuchungen dieses. Autors und seiner Mit¬ 
arbeiter kein Zweifel obwalten. Unsere Urtersuchtnigeri örstrocken aicfe. . 
auf etwa 100 Personen, größtenteils Soldaten, mit verschiedeüen ’cumeiüt"' 
leichten und harmlosen Affektionen. Die Blutuntersücbungen wurden vor 
der subkutanen Injektion des betreffenden Drüsenexträkt's oder Pharmakons 
und l*/ 9 —24 Stunden nachher, meist mehrmals innerhalb, dieses Zeit¬ 
raums vorgenommen. An vielen Personen wurde in; ’ZwisciipBräwnen 
von mehreren Tagen mehrere Versuche angestellt. Die Diüsen«xtr&kte 
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stammen größtenteils von der Firma G. Richter, Budapest, der wir 
für die Überlassung derselben zu großem Danke verpflichtet sind, Hypo¬ 
physenvorderlappenextrakt war von der Firma Freund-Redlich, 
'Berlin, bezogen. Außerdem verwendeten wir noch Pituitrin, infundib. 
Parke-Davis. Herrn Kollegen Dr. Kolisko, Assistenten am 
medizinisch-chemischen Institut, danken wir herzlich für mannigfachen 
Rat und Unterstützung. 

Wir wollen uns zunächst mit den am vegetativen Nervensystem 
angreifenden Pharmaka beschäftigen. 

I. Adrenalin, Atropin, Kokain, Pilokarpin, Physostigmin und 

Asthmolysin. 


Adrenalin. 




injizierte > 
Menge 

Bilirubinkonzentration im Blute 1: 
vorher | nach j nach 1 nach 


t 

Tonogen ! 


iv* h 

4V* h 


1 . 

R. o* geheilter Ikterus ca- 
tarrh. Lupus erythema¬ 
todes 

1 mg | 

1 

173000 

275000 

1 V* h 

136000 

4 V 2 h 


2 . 

C. er* Eniphysema pulm. 

n i 

180000 

303 000 

1 v 

275000 

3 l /4 h 

180000 

ß 1 / h 

! ö 12 


3. 

H. o* Rheumatismus 

” l 

1 

180000 

! 260 000 

1 7 h 


4. 

M. d* haemorrh. Nephritis 
in Heilung 

r 

i 

240 000 

240000 

8 h 

i 215 000 

23’> 

| 

1 

5. 

Dw. er* Rheumatismus 

! 

» 1 

173 000 

240 000 

3 l /4 h 

' 165 000 

1 7 h 

I 

! 25 h 

6 . 

Mat. ö* haemorrh. Nephritis 
in Heilung 

n 

1 

136000 

! 155 (XX) 

7 - 180000 

1 180000 

i 


Aus den sechs Versuchen über die Wirkung des Nebennieren¬ 
extraktes geht unzweifelhaft hervor, daß der Bilirubingehalt des 
Blutserums unter dem Einflüsse des Adrenalins, bzw. Tonogens 
nicht unbeträchtlich absinkt. Bei fünf von den sechs Personen 
fiel der Bilirubingehalt im Laufe einer kurzen Zeit mehr oder 
minder beträchtlich ab, um nach einer individuell verschieden 
langen Dauer wiecL&p-aftzttsteigen, eventuell sogar das ursprüngliche 
..-Nr^eait zü:’:iibCrst^genr*‘- Während im Falle 2 nach 4 1 /» Stunden 
; :äe^LTrsifrhng*sVjp ! r < t.bereits wieder erreicht ist, sehen wir im Falle 6 

noch ;.nikcht 25 ‘Stünden die Herabsetzung des Bilirubinwertes. 

’Gfund .für das abweichende Verhalten des Falles 4, bei 
welch^Virikeine Bilirubinverminderung nach weisen konnten, ver¬ 
möge^ : wif ‘nicht anzugeben; vielleicht haben wir bei der ersten 
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Blutentnahme nach der Adrenalininjektion, d. i. nach 3 x / 4 Stunden 
die Senkung des Bilirubinspiegels schon versäumt. Eine Beziehung 
zwischen dem Grad der Bilirubinsenkung und der sonstigen Reak¬ 
tion des Organismus auf die Adrenalininjektion konnten wir nicht 
feststellen. 

Atropin. 


injizierte Bilirubinkouzentration im Blute 1: 
Menge vorher | nach nach | nach 




Atropin, sulfur. 


1 >.,» 

S h ! 


1. 

K. o* abgeheilte 
Dysenterie 

0,0012 g 

78000 

85000 | 

f'/ 4 h 

92 000 





8 h : 


2. 

C. er" Emphysema 

0,0011 g 

185 000 

| 230 000 ' 

300000 , 



pnlin. 


1 

1 'U h 

9'/4 l ‘ ' 



3. 

V. er 7 Tbc. pnlm. 

0,0015 g 

156000 

196 000 

185000 




i 


3 '■ - ! 

8 1 2 h ■ 

24 h 

4. 

Fl. y-r Enteritis 

0,0015 g , 

240000 

240000 

312 000 . 

240000 


peract. 

| 

1 

1 i 

8 h 

23 h ! 


5. 

D. Malaria 

0,001 g 

90 000 ; 

130000 

196 000 


6 . 

K. c ? geheilte Darm- 

1 Tag 0.001 

58000 

1 Tag 

nach der letzten 


blutung subkut. 2 Tage Atropindarreichung 78000 

4mal V* mg in j 
Pillen I 

Auch das Atropin zeigt die gleiche Wirkung auf den Bili¬ 
rubingehalt des Blutes wie das Adrenalin, ln sämtlichen sechs Ver¬ 
suchen fanden wir eine Herabsetzung des Bilirubingehaltes des 
Blutserums, die anscheinend. sogar länger anzudauern pflegt als 
nach Adrenalin. Auch nach peroraler Verabreichung von Atropin 
fiel der Blutbilirubingehalt deutlich ab. 


Kokain. 




Bilirubinkonzentration 



injizierte 

im Blute 1 

. 


/ 

Menge 

vorher 1 

I 1 

nach I 

nach 



Cocain, hydrochl. 

173000 

8 h 

23 h 

l. 

H. 0 * Rheumatismus 

; 0,05 g 

1 1 

320000 

156000 




! 8 h 

28 h 

2 . 

La. er* Apicitis. Nephritis sanata 

0 

0 

240000 

j 290000 

275000 



1 1 


8 h 

23 h 

3. 

Lev. 0 * abgelaufene Gasver¬ 

! 0,05 g , 

196 000 

180000 

196000 


giftung 

| 


8*> 

23 h 

4. 

D. 0 * Malaria 

| 0,05 g 

156000 

! 156000 

170000 



| 

1 

8" 

23 h 

5. 

K. d* Gasvergiftung geheilt 

! 0,05 g 

248000 

389000 

240000 
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Nach subkutaner Injektion von Cocain, hydrochl. (0,05 g) be¬ 
obachteten wir in vier von fünf Fällen eine deutliche, vorüber¬ 
gehende Senkung des Bilirubingehaltes des Blutserums, zweimal 
war sie sogar sehr beträchtlich (Fall 1 und 5). 


Pilokarpin. 


! 

1 

1 

i 

injizierte Menge 

Bilirubinkonzentration 
im Blut 1: 

vorher j nach | nach 

1. K. o* altes Ulcus ventric. 

Pilocarp. hydrochl. 

0,02 g 

92000 

IV ! 8 V 
110000 110000 

2. H. ö* Apicitis 

1 0,01 g 

235000 

2 h j 9 h 

312 000 228000 

3. K. er* Darmblutung 

0,02 g 

. 92 000 

2 h i 9 h 
86000 j 78000 

4. Cz. ö* Emphysema pulm. 

! 0,013 g 

312000 

i 

l h 1 6 V 
275000 278000 

i 

5. H. g* Rheumatismus 

' 

0,02 g 

180000 

IV i 9 V 
180000 188 000 

6 . K. & Rheumatismus 

0,02 g 

295000 

2 V ! 8‘/ 4 b 

235000 240000 

7. M.o* akute Nephritis geheilt 

0,02 g 

i 

196 000 

2 V 8 h 

213000 , 298000 

i 


Die Pilokarpin versuche ergaben kein eindeutiges Resultat. 
In den Fällen 1, 2 und 7 sank der Bilirubinspiegel unter der 
Einwirkung von Pilokarpin ab, in den Fällen 3, 4 und 6 stieg er 
an. Im Falle 5 blieb er unverändert. Ein Grund für dieses 
wechselnde Verhalten läßt sich nicht angeben. Keinesfalls besteht 
eine Beziehung zwischen den Schwankungen des Bilirubinspiegels 
unter Pilokarpinwirkung und den sonstigen Wirkungen des Pilo¬ 
karpins, auf den Organismus. 


Physostigmin. 



1 

injizierte Menge 

I 

Bilirubinkonzentration 
im Blut 1: 

vorher j nach < nach 

1. C. o* gesund 

Physostigm. salicyl. 

1 mg 

240000 

1 3V,h 
240000 

9 h 

290000 

2. F. o* gesund 

1 mg 

240000 

3 '/a h 
240000 

9h 

240000 
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Das Physostigmin ließ in einem Falle gar keinen Einflnß auf 
das Blntbilirubin erkennen, im zweiten war der Bilirubinwert neun 
Stunden nach der Injektion etwas niedriger als vorher. 


Asthmolysin. 


[ injizierte 
Menge 

Bilirubinkonzentration im Blute 1: 
vorher j nach | nach 

1 . R. ö* Dilatat. cordis. 1 cmm 

196000 | 

27 ,h 

178000 

8 V*» 
210000 


Nach Asthmolysin (Adrenalin u. Hypophysenextrakt) sahen wir 
also in dem einen von uns untersuchten Falle anfänglichen leichten 
Anstieg, später ebensolchen Abfall des Blutbilirubins. 


II. Hypophysen-, Schilddrüsen-, Thymus-, 
Hoden- und Ovarialextrakt. 


Hypophysenextrakt. 


“. ! 

injizierte 

Bilirubinkonzentration 

im Blut 1: 

Bemer¬ 


Menge 

vorher 

nach 

nach 

nach 

nach 

kungen 


Pituitrin infund. (Parke 

-Davis) 

! 





31* ! 

8 h 

1 

m 


1. P. o* Apicitis 

2 ccm 

170 000 

215000 ' 

215000 

' 

ebenso im 



1 



Oxalat- 


i. 

1 

1 


1 

Plasma 




2 Vs h 

8 V-. h 



2. V. Tbc. pulm. 

2 ccm 

275 000 

312 000 i 

312 (XX) 

j 





7 */ 4 1« ! 

23 h 

1 


3. W. o* Bronchitis 

2 ccm 

248000 

275000 ! 

273000 

■ 



Glanduitrin (Richte 

r) 


! 




2 V* b 

A 

ab 

48 h 

! 

1 . K. d* Bronchit. 

2 ccm 

196000 

215 000 

363000 

265000 



chron. 



3h , 

8 '/ t h 

24 h 

48 h 


2. S. ö* Apicitis 

2 ccm 

55000 

65 000 j 

77 0U0 

48000 

60000 





4h j 

10 h 

24 h 



3. Cz. o* Polyarthri¬ 
tis acuta 

2 ccm 

145000 

167 000 l 

1 

275000 

196000 


ebenso 
im Oxa¬ 




1 



lat- 




i 

77* h 

23 h 

1 

Plasma. 

4. B. ö* Apicitis 

2 ccm 

86000 

110000 

90000 



peract. 
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Injizierte 

Bilirubiiikonzeutration im Blut 1: 

Bemer¬ 



Menge 

vorher 

• |'' nach 

1 nach nach nach 

kungen 



Hypophysin. 

gl an du 1 a r e (Freuu d - Red 1 i c h). 






| 3» 

f 8 h : 


1. 

Th. Skabies, 

2,2 ccm i 

1 i 

118000 

i 215 000 

j 215000 



Bronchitis 

j 

8» 

; i 

l 

23 h 3 Tairen 

i 

i 

i 

2 . 

D. cf* Malaria 

2,2 ccm 

i ’ i 

14Ö000 

, 136 000 

112 000 90 000 (an diesem Tag 




1 

Malariaanfall j 


' 



8 h 

23 11 


3. 

H. o* Enteritis 
peract., Ikter. 

2.3 ccm 

1 ‘ ! 

188 000 

312 000 

215000 

i 

1 


catarrh. peract. 

! 

: ' i 

1 


8 h 

1 23» 


4. 

K. o* Darm¬ 

2,3 ccm 

65 000 

137000 

58 000 

Harn: 


blutung 

i 

i 


i 

! 1 ! 

Gallen¬ 

farbstoff 

negativ. 


Überblicken wir die vorstehende Tabelle, so ergibt sich, daß 
alle drei untersuchten Fälle auf Pituitrin, infund. Parke-Davis einen 
allerdings nicht beträchtlichen Abfall des Bilirubinwertes erkennen 
lassen, daß ferner sämtliche vier untersuchten Fälle nach Glan- 
duitrin Richter ein wesentlich stärkeres Absinken des Bilirubins 
zeigen und daß -schließlich in drei von vier untersuchten Fällen 
nach Injektion des Vorderlappenextraktes der Bilirubin wert be¬ 
deutend fiel. Im vierten dieser Fälle, welchem Vorderlappenextrakt 
verabreicht wurde, stieg auffallenderweise der Bilirubinwert im 
Laufe dreier Tage kontinuierlich an, worauf sich ein Malariaanfall 
einstellte. Es scheint naheliegend, das Krankheitsbild der Malaria 
für das abweichende Verhalten dieses Falles verantwortlich zu 
machen, wenngleich es unklar bleibt, warum noch vor dem Anfall, 
also vor der plötzlichen Vernichtung einer größeren Erythrocyten- 
menge der Bilirubin wert in die Höhe ging. Vielleicht handelt es 
sich um eine dem Anfall vorausgehenden Leberschädigung durch 
die Plasmodien. Der quantitative Unterschied der Wirkung des 
Parke-Davis- und des Richter’schen Hinterlappenpräparates bei der 
ausgesprochenen gleichsinnigen Wirksamkeit des Vorderlappen- 
extraktes .mag vielleicht mit dem verschiedenen Grad der Ver¬ 
unreinigung des Präparates mit Vorderlappensubstanz Zusammen¬ 
hängen. 
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Thyreoideaextrakt. 


1 Injizierte 
Menge 

Bilirubinkonzentration im Blut 1: 
vorher nach 1 nach 1 nach 

j • i 



1 3h 

10 h 

23 h 

1 . H. o* Apicitis 

2 ccm 

215000 j 215000 

215000 

215 000 



j 8 h 

23 h 


2. Ad. ö* kompens. Mi- 

2 ccm 

196000 | 215 000 

196000 


tralinsuflicienz 

I 





Schilddrnsenextrakt hatte in einem der Fälle gar keinen, im 
anderen einen vorübergehenden und nur sehr wenig erniedrigenden 
Einfluß auf das Blutbilirubin. 

Thymusextrakt. 


Injizierte 

Bilirubinkonzentration 

im Blut 1: 


Meuge 

vorher 

nach 

nach 

i 

Thymusextrakt Richter 

l 

i 

i 

1 

i 

3 h 

i 8 h 

1. S. ö* Lymphomata 

2 ccm | 

312000 

363000 

1 389 000 

colli 








8 h 

23 h 

2. B. o* Apicitis 

1,8 ccm 

90000 

90000 

120 000 

! 



8 h 

23 h 

3. G. c f Gasvergiftung 

2 ccm 

275 000, 

220 000 

205 000 

geheilt 1 





i 



2 Tage ä 4 T. 

weitere 4 Tage 

1 



1 Tag ä 6 T. 

ä 4 Tabl. 

4. H. ü* Apicitis 

Tabl. Fühl 

240000 

240 000 

240 000 


Nach Injektion von Thymusextrakt sank der Bilirubinwert 
zweimal (Fall 1 und 2) etwas ab, einmal stieg er etwas an. Die 
Verabreichung von Pöhl’schen Thymustabletten veränderte selbst 
nach einer Woche den Bilirubinwert des Blutes nicht. 



Hodenextrakt. 




Injizierte 

Bilirubinkonzentration im Blute 1: 


Menge 1 

vorher 

nach 

nach 

i 

1. B. o* Apicitis 

2 ccm 

90000 

27 s h 
90000 

87» h 
120000 

! 

2 . Gr. e* ak. Nephritis 

i ! 

2 ccm 

240000 ' 

7 8 /*h 

275000 

23 h 

275000 

3. Th. <? Skabies Bron¬ 

2 ccm 

131000 

■ 8h 

i 167 000 ’ 

23 h 

156 000 

chitis. 

1 


! 

1 
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Hodenextrakt zeigte in allen drei Versuchen eine leichte de- 
pressorische Wirkung auf den Bilirubinspiegel des Blutes. 


Ovarialextrakt. 



Injizierte 

Bilirubinkonzentration im Bute 1: 


Menge 

vorher 

nach 

nach 

nach 




3h 

10 b 

23h 

1. F. a* Enteritis peract. 

2 ccm 

240 000 

240000 

240 000 

240000 


! 


6 l /*h 



2. P. $ Ulcus ventric. 

2 ccm 

363000 

450000 



| 



6 ‘/* h 


1 

3. D. 9 Ulcus duodeni 

i 

2 ccm 

l 

240 000 

240000 




Nach Injektion von Ovarialextrakt blieb bei einem männlichen 
und einem weiblichen Individuum der Bilirubinwert des Blutes 
unverändert, bei einem zweiten weiblichen Individuum sank der 
Wert nur unbedeutend ab. 


III. Natrium salicylicum, Natrium benzoicum, Podophyllin, 

Agobilin, Bilen. 

Natrium salicylicum — Natrium benzoicum. 


Eingenommene 

Menge 


Bilirubinkonzentration im Blute 1: 
vorher I nach I nach 


1 . H. qT Rheumatismus 

2. K. o* geheilte Darm¬ 
blutung 


3. L. ö* abgelaufene Gas¬ 
vergiftung 


4. Au. d* kompens. Mi¬ 
tralinsuff. 

5. Hen. d* Enteritis pe- 
racta. 


4 g Natr. salic. 

3Xtgl. V, Kaffee¬ 
löffel Natr. salic. 
Natr. benzoic. äS. 


167 000 
95 000 


! 1 Tag 3 X V* Kaffeel. 196 000 
~ 3X1 » ! 

n 

3 „ 


2 h , resp.2V, h 
nach je 1 g 

173000 

4 Tagen 
80000 


4 Tagen 
173000 


(3 „ 

i{ ” 

l x n 

;Natr. salic. 
iNatr. benzoic. aa. 

I Dasselbe 


196 000 


1 Tag 2 Kaffeel. ! 215000 
3 Tagea3 „ 

i 1 ? 1 : 

Natr. salic. 

Natr. benzoic. äa. 


4 Tagen 
196000 

4 Tagen 
204000 


5 h , resp. ö 1 /* b 
nach aber¬ 
mals je 1 g 
180000 

20 Tagen 
65000 


ö Tagen 
167000 


5 Tagen 
196000 

5 Tagen 
220000 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF IOWA 







Über das Bilirubin im Blute und seine pharmakologische Beeinflußbarkeit. 29 


Im kurzfristigen Versuch binnen 24 Stunden bei Fall 1 
sahen wir keine wesentliche Änderung des Blutbilirubins, ebenso¬ 
wenig im Fall 4 und 5 innerhalb von fünf Tagen. Dagegen stieg 
in den Fällen 2 und 3 unter dem Einfluß des Natrium salic. und 
benzoic. der Bilirubin wert im Blute deutlich, im ersteren sogar 
beträchtlich an. 


Podophyllin. 


l. 


Eingenommene 

Menge 


Pr. o* Apicitis 


t&gl. 4X0,02 


2 . Th. o" Skabies, 
Bronchitis 


1 Tag 5X0,02 
3 Tage 3X0,02 


Bilirubinkonzentration im Blute 1: 


vorher nach nach 


167000 


2 Tagen 
160000 


6 Tagen 
136000 


156000 


1 Tag nach der 1 
letzten Podo- 
pbyll. Darreich. 
136 000 


nach 2 weiteren 
Tagen 
145000 


3. G. o* abgelauf. 
Gasvergiftung 

4. S. o* Apicitis 


2 Tage 4 X 0,02 215000 
1 Tag 2X0,02 

tägl. 4 X 0,02 57000 


1 Tag nach der 
letzten Podo- 
phyll. Darreich. 
173000 


nach 2 weiteren 
Tagen 
180000 


2 Tagen 
54 000 


6 Tagen 
63 000 


Nach Podophyllin steigt der Bilirubinwert im Blute regelmäßig 
an, nach Aussetzen der Medikation sinkt er, wie die Fälle 2 und 3 
zeigen, wieder ab. Im Falle 4, der ein Individuum mit von Haus 
aus sehr hohem Bilirubingehalt des Blutes betraf, fiel der Bili¬ 
rubinspiegel noch während der Podophyllinverabreichung nach an¬ 
fänglich leichtem Anstieg etwas unter das ursprüngliche Niveau ab. 

Bei einem Manne mit abgeklungenem Ikterus catarrhalis und 
einem Bilirubin wert im Blute von 1:156000 stieg auf Agobilin 
und Bilendarreichung der Wert nach zwei Tagen auf 1:136000 
und blieb auch nach achttägiger Fortsetzung dieser Medikation 
auf dieser Höhe. Es wurden 3—6 Agobilintabletten (Gehe) und 
Bilenklystiere mit 1,0—1,5 Bilen verordnet. 


IV. Übrige Versuche über die Beeinflussung 
des Blutbilirubinspiegels. 

In zwei Fällen untersuchten wir, ob sich der Bilirubinspiegel 
durch Morphium beeinflussen läßt. Es konnte kein deutlicher 
Einfluß festgestellt werden, ebensowenig nach Chloralhydrat. 
Auch nach Einnahme von */ 4 Liter Bitterwasser blieb der 
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Bilirubinwert unverändert. Es änderte auch die rasche Aufnahme 
von 1 */* Liter Wasser in einem Falle gar nichts am Bilirubin¬ 
gehalt des. Serums, in einem zweiten Falle sank er im Laufe von 
drei Stunden etwas ab. Vor und nach einer größeren Mahlzeit 
war der Bilirubingehalt des Serums der gleiche. 


Wenn wir uns nun der Deutung der besprochenen Tatsachen 
zuwenden, so müssen wir vorerst prüfen, ob die beschriebenen 
Schwankungen des Bilirubinspiegels auch reeller Natur und nicht 
etwa durch physikalische Veränderungen des Blutserums vorge¬ 
täuscht sind. Zunächst muß ganz besonders hervorgehoben werden, 
daß spontane Schwankungen d§s Bilirubinspiegels in dem von uns 
gefundenen und berücksichtigten Ausmaß absolut nicht Vorkommen. 
Dies geht ja eigentlich schon aus den negativen Versuchen mit 
Physostigmin, Asthmolysin, Thyreoidea-, Ovarialextrakt u. a. zur 
Genüge hervor. Wir überzeugten uns ja auch, daß der Bilirubin¬ 
wert bei Nüchternheit und nach einer ausgiebigen Mahlzeit der 
gleiche war. Das möchten wir im Gegensatz zu einer Angabe von 
Gilbert besonders hervorheben, der im Hungerzustande etwas 
mehr Bilirubin im Blute fand als im gesättigten. Besonders 
wichtig ist es aber, daß der eine von uns (B.) in Gemeinschaft mit 
V. Hiess in mehrere Monate fortlaufend durchgeführten Unter¬ 
suchungen über eventuelle menstruelle Schwankungen des Bilirubin¬ 
spiegels sich von der geradezu frappanten Konstanz des indivi¬ 
duellen Bilirubinwertes überzeugen konnte. Wenn also ein ge¬ 
sunder Mensch seinen persönlichen Wert durch Monate fast voll¬ 
kommen konstant beibehält, so geht daraus die Bewertung der von 
uns experimentell erzeugten Schwankungen des Bilirubinspiegels 
um so klarer hervor. 

Die Senkung des Bilirubinwertes unter dem Einfluß gewisser 
Pharmaka konnte aber vorgetäuscht sein, entweder durch eine all¬ 
gemeine Blut Verdünnung oder aber durch eine entsprechende 
Änderung des Gierinnungsprozesses und damit der Beschaffenheit 
des ausgepreßten Serums. Eine allgemeine Blutverdünnung müßte 
naturgemäß in einer Abnahme der morphologischen Zellelemente 
im mm 8 zum Ausdruck kommen, was, wie es ja z. B. für Adrenalin 
bekannt ist, durchaus nicht der Fall ist. Im Gegenteil 0. Hesse 
und Walter Erb sahen unter der Einwirkung von Adrenalin¬ 
injektionen zugleich mit der Blutdrucksteigerung eine Zunahme 
der Trockensubstanz im Blute auftreten. Daß keine Änderung des 
Gerinnungsvorganges die Abnahme des Bilirubins im Serum vor- 
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täuschte, ging aus mehreren Parallelversuchen an Serum und an 
Oxalat-Blutplasma, bzw. an durch Schütteln mit Glasperlen defi- 
briniertem Blut klar hervor. 

Mit Rücksicht darauf, daß manche von uns verwendeten Sub¬ 
stanzen wie das Adrenalin eine Erythrocytenvermehrung im Blut 
erzeugen, könnte vielleicht der Gedanke aufkommen, daß hier ein 
mangelhafter Erythrocytenzerfall (vgl. Heß und Saxl) und da¬ 
durch eine herabgesetzte Bilirubinproduktion vorliege. Die Hin¬ 
fälligkeit einer solchen Annahme ergibt sich jedoch schon aus der 
Erwägung, daß die Erythrocytenvermehrung hier unmöglich auf 
mangelhaftem Zerfall beruhen kann, da sie viel zu schnell ein¬ 
setzt und rasch wieder abklingt, überdies auch mit einer gleich¬ 
sinnigen Änderung der weißen Blutkörperchen parallel läuft. 

Die Annahme, es könnte das schon normalerweise im Blute 
anzutreffende Bilirubin anhepatischen Ursprungs sein und seine 
von uns beobachteten Schwankungen könnten etwa durch Beein¬ 
flussung des reticulo-endothelialen Apparates und nicht der Leber¬ 
tätigkeit bedingt sein, muß aus folgenden Gründen abgelehnt 
werden. Erstens spricht schon die Verschiedenheit des Bilirubin¬ 
gehalts im Blut bei den verschiedenen Tierspezies gegen den 
anhepatischen Ursprung dieses Bilirubins, denn es ist sehr un¬ 
wahrscheinlich. daß für die prinzipiell bei allen in Betracht 
kommenden Tierarten wohl gleichartige Funktion der physiologi¬ 
schen Erythrocytenmauserung so wesentliche Unterschiede bestehen 
sollten. Zweitens wäre für die Fälle von physiologischer, konsti¬ 
tutioneller Hyperbilirubinämie eine Beziehung zur Leber gar nicht 
vorhanden. Es würde hier kein terrain hepatique, sondern ein 
terrain hümatique vorliegen. Daß aber die physiologische kon¬ 
stitutionelle Hyperbilirubinämie tatsächlich Ausdruck einer Leber¬ 
anomalie ist und eine besondere Erkrankungsfähigkeit der Leber 
zum Ausdruck bringt, soll im folgenden noch zur Sprache kommen. 
Drittens wäre bei der Annahme des anhepatischen Ursprungs des 
Blutbilirubins die in ganz kurzer Zeit erfolgende Beeinflussung des 
Bilirubinspiegels nicht leicht verständlich. Es müßte sich dann 
-um eine Unterdrückung oder Förderung der Bilirubinausschwemmung 
aus den reticulo-endothelialen Elementen handeln. Diesbezüglich 
meint aber schon Kretz, daß die Kupffer’schen Sternzellen wohl 
niemals Bilirubin in die Blutbahn abzugeben vermögen. Bilirubin, 
das man gewissermaßen sekretionsbereit im reticulo-endothelialen 
Apparat supponieren müßte, ist aber histologisch in den Endothel¬ 
zellen niemals zu finden (Lepehne). 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



32 


Bauer u. Spiegel 


Weiter könnte man sich vorstellen, daß die experimentell her¬ 
beigeführten Schwankungen des Blutbilirubins darauf beruhen, 
daß wechselnde Mengen Bilirubin aus dem Blute verschwinden, 
abgebaut oder eliminiert werden. Nun wissen wir über das Schick¬ 
sal des Blutbilirubins eigentlich gar nichts. Jedenfalls weniger 
als über seine Herkunft. Die Raschheit der experimentell er¬ 
zeugten Änderungen des Bilirubin wertes spricht aber eher zugunsten 
irgendeiner sekretorischen Beeinflussung als zugunsten einer Be¬ 
schleunigung oder Verzögerung des chemischen Abbaus. Über¬ 
dies wäre dann die Herkunft^des Blutbilirubins auch weiterhin 
unaufgeklärt. 

Es könnte daran gedacht werden, daß das Bilirubin auf die 
Weise ins Blut gelangt, daß es entweder aus der Gallenblase oder 
aus dem Darm resorbiert wird. Ein Übertritt von Gallenbestand¬ 
teilen aus der Gallenblasenwand ins Blut ist aber nur unter be¬ 
sonderen pathologischen Bedingungen anzunehmen, nach Eppinger 
dann, wenn bei lädierter Gallenblasenwand der normale Abfluß 
der Galle behindert ist. Außerdem wären dann wieder die experi¬ 
mentell erzeugten Schwankungen des Bilirubinspiegels schwer ver¬ 
ständlich. Eine Resorption des Gallenfarbstoffes vom Darm aus 
via Blutweg ist jedenfalls sehr unwahrscheinlich, weil im Blut der 
Vena portae immer der gleiche Bilirubingehalt zu finden ist wie 
im Blut der Vena cava inferior oberhalb der Einmündungsstelle 
der Venae hepaticae (v. d. Bergh). In diesem Falle könnte man 
auch erwarten, daß die Tagesschwankungen der Gallensekretion 
im Bilirubinspiegel zum Ausdruck kommen, was bekanntlich nicht 
der Fall ist. Der gleiche Einwand gilt natürlich für die even¬ 
tuelle Resorption von Gallenfarbstoff durch die Chylusgetäße und 
den Ductus thoracicus. In beiden Fällen könnten wir uns über¬ 
dies die Art der Einwirkung der oben angeführten Pharmaka 
nicht gut erklären. Wir wissen wohl, daß gefäßverengernde 
Mittel die Resorption aus dem Darm hemmen, gefäßerweiternde 
fördern, was vielleicht für die Wirkung des Nebennierenextrakts 
in unserem Falle in Betracht kommen könnte, nicht aber für die 
zahlreichen anderen pharmakologischen Mittel, welche einen Ein¬ 
fluß auf das Blutbilirubin erkennen ließen. Eine Resorption von 
Darmbilirubin auf dem Lymphwege ist übrigens schon deswegen 
kaum anzunehmen, weil auch sein Reduktionsprodukt, das Urobilin, 
bloß auf dem Blutwege resorbiert wird (Fischler). 

Die eingangs angeführte hepatische Theorie v. d. Bergh’s, 
der zufolge die Leberzelleu das den Kupffer’schen Sternzellen, viel- 
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leicht auch den übrigen reticulo-endothelialen Elementen ent¬ 
stammende Bilirubin nach Maßgabe eines individuell verschiedenen 
Schwellenwertes aus. dem Blute abfangen und mit der Galle aus- 
scheiden, gerät auch hier in Widerspruch mit unserer Feststellung, 
betreffend die Wirkung von Podophyllin, Natrium salicylicum und 
Natrium benzoicura. Es ist erwiesen, daß diese Substanzen die 
Gallensekretion anregen (vgl. Ignatowski und Monossohn). 
Wenn also die Leber mehr Bilirubin aus dem Blut abfängt und 
ausscheidet, dann müßte der Bilirubinspiegel im Blute sinken, 
wovon, wie unsere Versuche zeigen, gerade das Gegenteil zutrifft. 

Kretz dachte an die Möglichkeit, daß durch den physio¬ 
logischen Ab- und Anbau der Leberzellen der Abschluß der Gallen- 
von den Lymphwegen stellenweise etwas undicht wird und damit 
etwas Gallenfarbstoff schon normalerweise ins Blut gelangen könnte. 
Würde der normale Bilirubingehalt des Blutes auf diese Weise 
zu erklären sein, dann wären wiederum die von uns festgestellten 
pharmakologischen Einflüsse schwer zu deuten. 

Wir haben gezeigt, daß einerseits Mittel, welche erwiesener¬ 
maßen die Gallensekretion anregen, den Bilirubinspiegel im Blute 
ansteigen lassen, daß andererseits Atropin, welchem eine für die 
Gallensekretion zwar nicht erwiesene, aber für die verschiedensten 
sekretorischen Vorgänge zu Recht bestehende, sekretionshemmende 
Wirkung zukommt, den Bilirubin Spiegel im Blut senkt. DaEiger 
im Vagus erregende Fasern für die Gallensekretion nachgewiesen 
hat, so ist auch die Annahme gerechtfertigt, daß das Atropin die 
Gallensekretion hemmt. Wir haben dieselbe Wirkung auf das 
Blutbilirubin auch für das Adrenalin nachgewiesen, welches den 
Splanchnicus erregt, und wissen andererseits, daß nach Splanch- 
nicusdurchschneidung die Gallensekretion gesteigert ist (L i c h t e n - 
beit), daß also der Splanchnicus offenbar die Gallenproduktion 
hemmt. Das alles heißt also, daß die experimentell erzeugten 
Schwankungen des Bilirubinwertes im Blute offenbar parallel gehen 
den Schwankungen der Gallenproduktion durch die Leberzellen. 
Unter Berücksichtigung aller dargelegten Tatsachen und Erwägungen 
gelangen wir somit zu dem Schlüsse, daß wahrscheinlich ein ge¬ 
ringer aliquoter Teil des von der Leber produzierten Bilirubins, 
statt in die Gallenwege abgegeben zu werden, in die Blutbahn 
gelangt. Wird die Gallenbildung in der Leber gehemmt, so sinkt 
auch der Bilirubinspiegel im Blut, wird sie gefördert, dann nimmt 
4er Bilirubinwert im Blute zu. Allerdings nimmt bei Mehrleistung 
der Leber die Blutquote des Bilirubins erheblich weniger zu, als. 

Deutsches Archiv für klio. Medizin. 129. Bd. 3 
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sie bei Minderleistung abnimmt; nur so können wir den geringen 
Anstieg des Blutbilirubins nach Verabreichung von Cholagoga so¬ 
wie die fehlenden Tagesschwankungen des Blutbilirubins trotz der 
bestehenden Tagesschwankungen der Gallenproduktion erklären. 
Wir kommen also zu der Vorstellung einer gewissermaßen physio¬ 
logischen Parapedese (Minkowski), einer physiologischen „Aka- 
texie“ (vgl. Liebermeister), einer physiologischen Paracholie 
(E. Pick), d. h. einer offenbar in der Unvollkommenheit des 
Apparates begründeten Undichtigkeit, durch welche das von den 
Leberzellen abgegebene Bilirubin zwar seiner Hauptmasse nach, 
aber doch nicht vollkommen in die Gallenkapillaren gelangt, son¬ 
dern teilweise auch in die perizellulären Lymphspalten und damit 
ins Blut eindringt. Merkwürdig ist an diefeem Vorgang wie bei 
so vielen Lebenserscheinungen nicht diese Unvollkommenheit, * 
sondern vielmehr die Tatsache, daß die Abgabe der Hauptmasse 
des Sekrets streng und ausschließlich in der Richtung der Gallen¬ 
kapillaren erfolgt. 

Ob die physiologische Paracholie, wie wir den Vor¬ 
gang bezeichnen, nach den perizellulären Lymphräumen hin oder 
in die Blutkapillaren erfolgt, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden 
und das entsprechende Experimentum crucis, die gleichzeitige 
Untersuchung der Lymphe aus dem Ductus thoracicus sowie aus 
den Chylusgefäßen des Mesenteriums und die Untersuchung des 
Blutes auf den Bilirubingehalt, die sich bei Pferden voraussichtlich 
ohne besondere Schwierigkeiten ausführen lassen dürfte, konnten 
wir aus äußeren Gründen bis heute nicht anstellen. Wahrschein¬ 
licher ist aber mit Rücksicht auf den histologischen Bau der Leber, 
daß die von den Kupffer’schen Sternzellen mehr oder minder weit, 
vielleicht sogar bis zum Bilirubin verarbeiteten Zerfallsprodukte 
der roten Blutkörperchen, bzw. des Hämoglobins an die Leber¬ 
zellen abgegeben werden, welche deren Sekretion nach den Gallen-- 
wegen hin besorgen, dabei aber offenbar eine geringe Menge auch 
nach den anderen Richtungen der Zelle hindurchtreten lassen, wo 
feine Lymphspalten die Leberzellen von den Blutkapillaren trennen. 
Die Kupffer’schen Sternzellen, die nicht, wie Disse ursprünglich 
meinte, den Lymphscheiden angehören, sondern als Endothelzellen 
der Blutkapillaren (Eppinger) diese wie Tapeziernägel an die 
Leberzellbalken fixieren (Rößle), würden demnach die Vorstufen 
des Gallenfarbstoffes oder vielleicht diesen selbst schon den Leber¬ 
zellen übermitteln, an dem nicht fixierten Teil ihrer Außenseite 
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wären sie dagegen von der geringe Mengen Bilirubin aus den 
Leberzellen enthaltenden Lymphe umspült. 

Ohne uns auf die Frage der 
Existenzberechtigung des sog. 
akatektischen oder paracholi- 
schen Ikterus hier einlassen zu 
wollen — es sei nur auf die Ver¬ 
teidigung desselben durch Min¬ 
kowski sowie auf Fischler 
verwiesen — müssen wir doch 
die gute Übereinstimmung un¬ 
serer Auffassung vom Ur¬ 
sprung des physiologischen 
Blutbilirubins mit gewissen pa¬ 
thologischen bzw. anomalen Zu¬ 
ständen hervorheben. Vor allem 
wirft unsere Hypothese ein 
Streiflicht auf die Fälle von 
konstitutionellerphysiologischer 
Hyperbilirubinämie. Bedeutet die physiologische Paracholie einen 
durch die Unvollkommenheit der Maschine bedingten Energie¬ 
verlust — ein Zweck des im Blute zirkulierenden Bilirubins ist 
uns vorderhand wenigstens nicht bekannt — dann ist die Maschine 
um so unvollkommener, je hochgradiger die Paracholie ist, d. h. je 
mehr Bilirubin bei einem gesunden Individuum im Blute kreist, 
desto unvollkommener, desto minderwertiger arbeitet seine Leber, 
wenigstens was die Gallenproduktion anlangt. Der individuelle 
Wert des Blutbilirubinspiegels ist also ein Maßstab für die Wertigkeit 
der Leber, die Cholämie familiale tatsächlich, wie dies Gilbert, 
Lereboullet ^and deren Mitarbeiter annahmen, der chemisch 
faßbare Ausdruck einer konstitutionellen Organminderwertigkeit, 
einer konstitutionellen Leberschwäche. 

Auch in unserem Material finden wir • Fälle, welche nicht 
anders denn als konstitutionelle, physiologische Hyperbilirubinämie 
gedeutet werden können. So betrifft der Fall S., an welchem wir 
u. a. die Wirkung von Glanduitrin studierten, einen 25jährigen 
Soldaten mit einem sehr geringfügigen Katarrh der rechten Lungen¬ 
spitze, der nicht den geringsten Anhaltspunkt für eine Affektion 
des Intestinaltraktes im allgemeinen, der Leber im besonderen 
darbot und doch den sehr auffallenden, hohen Bilirubinwert von 
1:55 000 zeigte. Da er überdies die von den französischen Autoren 

3* 



L = Leberzelle, 

G = Gallenkapillare, 

K = Kupffer’sche Sternzelle, 
Ly Sp = Lymphspalt, 

Bl = Blutkapillare. 
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beschriebene, mattgelbe, an Kreolen oder Mulatten erinnernde 
Hautfarbe aufwies, interessierten wir uns für seine Familie und 
fanden bei seiner gesunden Schwester zwar das gleiche fahlgelbe 
Hautkolorit, jedoch nur einen Bilirubinwert von 1:196000. Ity- 
gegen konnten wir uns persönlich davon überzeugen, daß die 
Mutter dieser beiden an schwerer Cholelithiasis leidet, und er¬ 
fuhren, daß auch deren zwei Schwestern wegen der gleichen 
Krankheit behandelt werden. Bei einem jungen Mädchen mit dem 
gleichen fahlgelben Teint, das wegen hysterischer Beschwerden 
sich in ärztliche Behandlung begeben hatte, fanden wir den für 
einen sonst gesunden Menschen recht erheblichen Bilirubinwert 
von 1:105000. Bei ihrer gleichfalls gesunden Schwester den 
Wert lr 110000. 

Es muß wohl kaum hervorgehoben werden, daß unserer Auf¬ 
fassung nach ein prinzipieller Unterschied zwischen der Erklärung 
der Cholemie familiale simple und derjenigen des normalen Bili¬ 
rubingehalts des Blutes nicht besteht. Es hatten zwar ursprünglich 
Gilbert und Lereboullet die Vorstellung, daß es sich um 
eine minimale chronische aszendierende Cholangoitis handelt, welche 
sich auf Grund einer besonderen vererbbaren Prädisposition der 
Gallengänge auf Grund einer „diathese d’autoinfection“ entwickelt. 
Daß diese Hypothese ebenso haltlos wie unbefriedigend und un¬ 
wahrscheinlich ist, bedarf um so weniger einer Begründung, als 
Gilbert selbst später ihre Verteidigung aufgab. Chauffard 
nahm eine gesteigerte physiologische Hämolyse als Ursache der 
konstitutionellen Hyperbilirubinämie an. Für eine gesteigerte 
Hämolyse läßt sich aber gar kein Anhaltspunkt gewinnen. Eine 
Anämie fehlt, die Erythrocytenresistenz ist normal, die Milz nicht 
vergrößert, die vital färbbare granulofilamentöse Substanz der 
Erythrocyten nicht häufiger. Bestände diese Theorie zu Recht, 
dann' würde ja gar kein terrain hepatique, sondern ein terrain 
hematique vorliegen. Eine andere Ansicht äußerten Widal und 
Ravaut, indem sie eine kongenitale degenerative Anomalie der 
Leberzellen annahmen, welche zu einer exzessiven Biligenese, zu 
einem „Diabrte biliaire“, führen sollte. In Übereinstimmung mit 
unserer Auffassung steht die damals allerdings noch nicht gestützte 
und begründete Annahme von A. Pick, derzufolge der Hyper¬ 
bilirubinämie eine angeborene Insufficienz der Leberzellen im Sinne 
einer Paracholie, einer in falscher Richtung in die Blutwege er¬ 
folgenden Gallensekretion zugrunde liegen soll. 

Wenn wir zum Schluß noch die rein klinischen Ergebnisse 
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unserer Bilirubinuntersuchungen überblicken, so können wir die 
Befunde von Obermayer und Popper, sowie v. d. Bergh und 
Snapper im allgemeinen bestätigen. Auch wir fanden bei Er¬ 
krankungen der Gallenwege oder der Leber, die zu einer Be¬ 
hinderung des Gallenabflusses führen, Vermehrung des Blutbili¬ 
rubins, bei Herzmuskelschwäche und Stauungsleber öfter sehr hohe 
Bilirubinwerte, ebenso in einem Falle von traumatischem Häma- 
tothorax — hier ist das Bilirubin offenbar im Sinne von v. d. Bergh 
anhepatischen Ursprungs ■—; bei diffusen Nierenerkrankungen hin¬ 
gegen, bei Karzinomkachexien und bei Tuberkulose konstatierten 
wir meist einen auffallend geringen Wert. Auch in zwei Fällen 
von Kachexie durch Inanition beobachteten wir niedrige Bilirubin¬ 
werte. Dies geht aus der beifolgenden Tabelle klar hervor, ebenso 
allerdings auch die Ausnahmen. Über den von v. d. Bergh an¬ 
gegebenen Schwellenwert für den Übertritt von Bilirubin aus dem 
Blut ins Gewebe und in den Harn (bei einer Konzentration von 
1:50000) können wir mangels hinreichender einschlägiger Er¬ 
fahrungen nichts Sicheres aussagen. Auffallend ist allerdings, daß 
subikterisches Kolorit auch in Fällen mit einem erheblich geringeren 
Bilirubingehalt im Blut zu finden ist. Es ist nach unseren Dar¬ 
legungen leicht verständlich und entspricht auch den Anschauungen 
über den paracholischen Ikterus, daß Allgemeinschädigungen der 
Leber, wie z. B. venöse Stase oder Gallensteinkoliken den Grad 
der physiologischen Paracholie erhöhen. 


Tabelle. 


Proto- 

koll- 

Nr. 

Krankheit 

Bilirubin- 
Konzentra¬ 
tion im Blute 
1 zu: 

68 

E., Cholelithiasis, Ikterus (nach Gebrauch von Natr. salic. — 



Natr. benzoic.) 

| 14 000 

62 

K, 9 Cholelithiasis, subikterisch 

1 48000 

25 

K., o* Dekoropens. Vitium, subikterisch 

70 000 

38 

K, a* Lues, Leberschwellung, 1 Woche vor dem Auftreten 



eines Ikterus 

83000 

27 

chron. Nephritis, Herzinsufficienz, subikterisch 

95000 

43 

W., o* Cirrhosis hepatis 

96000 ' 

23 

St., Ca. intestini, Lebermetastasen 

100000 

70 

J., o* traumat. Hämatothorax 

105000 

34 

S., o* Tumor hepatis, braunes Kolorit 

110000 

1 

P., a* abgeheilter Icterus catarrhalis 

130000 

5 

B., ö* „ 

136000 

15 

V., 0* Apicitis 

156000 

13 

H., o* Cholecystitis 

160000 

24 

K., o* Ulcus ventriculi, früher blutend, subikterisch 

167 000 

44 

K., o* Concretio cordis, Herzinsufficienz, Stauungsleber j 

167000 
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Proto- 

koll- 

Nr. 

l ! 

| Krankheit 

Bilirubin- 
Konzentra¬ 
tion im Blute 
1 zu: 

40 

E., ? dekompens. Mitralinsufficienz, Leber vergrößert, Ko- 



lorit unverändert 

180000 

45 

Pl., o* Ca. hepat, Ödeme, Blässe 

190000 

42 

L.. ? dekompens. Mitralinsufficienz, Schrumpfniere, leichte 


I 

Oyanoae 

196000 

55 

R, o* Herzerweiterung 

196000 

67 

An., ö* kompens. Mitralinsufficienz 

196000 

29 

B., 9 Pleuritis exsudativa 

196000 

30 

N., 9 „ 

196 000 

3 

H., o* Tuberk. der Hilnsdrttsen 

196000 

18 

M., o* Nephritis 

196000 

71 

D., 9 Neurasthenie, Xanthelasma, bräunliches Kolorit 

200000 

35 

W., er* Hypertension 

215000 

46 

M., cf* hämorrhag. Nephritis in Heilung 

240000 

4 

S., ö* Urämie bei Schrumpfniere 

240 000 

10 

Gr., o* akute Nephritis j 

240000 

26 

W., 9 Tumor abdominis 

240 000 

54 

P., 9 dekompens. Mitralinsufficienz, Stauungsleber 

260000 

15 

F., er* Asthma bronchiale 

275 000 

31 j 

R., o* Luetische Aorteninsufficienz, Leber u. Milz vergrößert 

275010 

47 

B, 9 Neoplasma pleurae 

275 000 

53 

G., o* Inanition 

275000 

11 

S., o* Tuberc. pulmon. Addison nach Minenexplosion 

275000 

21 

N., o* kalter Absceß, Kachexie 

275 000 

16 

V., o* Tuberc. pulmon. 

275 000 

51 

W., 9 Cholelithiasis 

! 305 000 

22 

K., o* Caries costae 

305000 

28 

N., o* Inanition 

910000 


Ob sich die von uns erhobenen Tatsachen der pharmakologischen 
Beeinflußbarkeit des Bilirubinspiegels im Blut auch therapeutisch 
werden verwerten lassen, mag vorläufig dahingestellt bleiben. Ein¬ 
schlägige Versuche sind im Gang. Jedenfalls wird man im Auge 
behalten müssen, daß ‘es sich dabei stets um eine organotrope, nicht 
um eine ätiotrope Therapie handeln kann. 

Zusammenfassung. 

I. Der Bilirubingehalt des Blutes stellt unter normalen Ver¬ 
hältnissen einen individuell verschiedenen, für ein und dasselbe 
Individuum aber außerordentlich konstanten Wert dar. 

II. Der Bilirubingehalt des Blutes läßt sich vorübergehend mehr 
oder minder beträchtlich herabsetzen durch Adrenalin, Atropin, 
Kokain, sowie durch Extrakte der Hypophyse, vor allem des Hypo¬ 
physenvorderlappens. Auch Hodenextrakt zeigt die gleiche Wir¬ 
kung in geringem Maße. 
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III. Durch Verabreichung von Natrium salicylicum, Natrium 
benzoicum, Podophyllin und Agobilin, bzw. Bilen läßt sich der 
Bilirubingehalt des Blutes steigern. 

IV. Für das Pilokarpin und Physostigmin konnten wir keine 
gesetzmäßige Wirkung auf den Bilirubinspiegel des Blutes fest¬ 
stellen. Das Gleiche gilt für Schilddrüsen-, Thymus- und Ovarial- 
extrakt. Morphium und Chloralhydrat beeinflussen den Bilirubin¬ 
gehalt des Blutes nicht. 

V. Die experimentell erzeugten Schwankungen des Bilirubin¬ 
spiegels im Blute gehen parallel den Schwankungen der Gallen¬ 
produktion durch die Leberzellen. 

VI. Es ist wahrscheinlich, daß die Wirkung des Adrenalins 
und Kokains auf den Bilirubinspiegel auf dem Wege der Sympathikus¬ 
reizung, die Wirkung des Atropins auf dem der Vaguslähmung 
zustande kommt. 

VII. Das normalerweise im Blut vorhandene Bilirubin gelangt 
wahrscheinlich auf die Weise in die Blutbahn, daß ein indivi¬ 
duell verschiedener aliquoter Teil des von der Leber produzierten 
Gallenfarbstoffes, statt in die Gallenwege abgegeben zu werden, 
in die perizellnlären .Lymphspalten und damit in den Kreislauf ge¬ 
langt. Man kann also gewissermaßen von einer physiologischen 
Paracholie sprechen. 

VÜI. Diese physiologische Paracholie scheint der Ausdruck 
einer Unvollkommenheit des Galle sezernierenden Apparates zu 
sein. Je größer diese Unvollkommenheit, desto stärker die 
Paracholie. 

IX. Die Cholemie familiale simple oder die konstitutionelle 
physiologische Hyperbilirubinämie ist somit ein chemisch faßbares 
Merkmal einer konstitutionellen Leberschwäche. 

X. Hohe Bilirubinwerte im Blute fanden wir bei Behinderüng 
des Gallenabflusses, Herzmuskelschwäche und Stauungsleber, trau¬ 
matischem Hämatothorax, geringe Werte bei diffusen Nieren¬ 
erkrankungen, Tuberkulose, Kachexie durch Karzinom und Inanition. 


Literatur. 

Chauffard, A., cit. nach Gilbert. — Disse, J., Arch. f. mikroskop. 
Anat. 36, 203. 1890. — Eiger, M., Zeitschr. f. Biol/66. N. F. 48, 229. 1915. 
— Eppinger, E., Ziegler’s Beitr. zur allgem. Pathol. u. pathol. Anat 31, 230. 
1902; 33, 123. 1903. — Ders., Deutsche med. Wochenschr. 1907 . 634. — Erb, W., 
Deutsches Arch. f. klin. Med. 88, 36. — Fischler, F., Physiologie und Patho¬ 
logie der Leber. J. Springer, Berlin 1916. — Geraudel, E., Journ. de physiol. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Digitized by 


40 Bauer u. Spiegel, Üb. d. Bilirubin im Blute u. seine ph&rmak. Beeinflußbarkeit. 

et pathoi. gener. 8, 69 u. 103. 1906. — Gilbert, Presse medic. 1906 Nr. 27. — 
Gilbert, A. und Lereboullet, P., Semaine mödic. 1901. — Dies., Le journ. 
m£dic. franrais 1910. 110. — Ders. und Herscher, H., Bull, et m6m. de la 
Soc. m6d. des hopit. de Paris 1907. 1203. — Hess, O., Deutsches Arch. f. klin. 
Med. 79, 128. — Hess, L., und Saxl, P., Deutsches Arch. f. klin. Med. 10 *. 1. 
1911. — Hijmans van d. Bergh, A. A., Der Gallenfarbstoff im Blute. Leiden 
u. Leipzig 1918. — Ders. und Snapper, J., Berliner klin. Wochenschr. 1914. 1109 
u. 1180; 1915. 1081. — Dies., Deutsches Arch. f. klin. Med. 110. — Igna- 
towski, A. J. und Monossohn, Ch., Zeitschr. f. experim. Pathoi. u. Therap. 

16 , 237. 1914. — Kretz, R., Die Störungen der Leber- und Pankreassekretion. 
Im Handb. d. allgem. Pathoi. Herausg. von Krehl u. March and, 2. Bd. III. Abt. 
1913. — Lehndorf, A., Prager med. Wochenschr. 1912. 495. — Lepehne, G., 
Ziegler’s Beitr. zur allgem. Pathoi. u. pathoi. Anat. 64 , 55. 1917. — Lichten¬ 
beit, J. W. Th., Der Einfluß der Nervi splanchnici auf die Bancheiugeweide. 
Inaug.-Dissert. Utrecht 1918. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. n. Psych. 17 , öl. 
1918. — Liebermeister, Deutsche med. Wochenschr. 1893, Nr. 16, 365. — 
Meyer, H. H., und Gott lieb, R., Experiment. Pharmakologie. 2. Aufl. 1913. 
— Mink owski, 0., Ergehn, d. allgem. Pathoi. u. pathoi. Anat. Herausg. von 
Lubarsch u. Ostertag II. 705. 1897. — Ders., Zeitschr. f. klin. Med. 55, 
34. 1904. — McNee.J. W., Med. Klinik 1913. Nr. 28. 1125. — Obermay er, F., 
und Popper, H., Wiener med. Wochenschr. 1910. Nr. 44. 2592. — Ogata, T. f 
Ziegler’s Beitr. z. allgem. Pathoi. u. pathoi. Anat. 55, 236. 1913. — Pick, A., 
Wiener klin. Wochenschr. 1903. Nr. 17. 493. — Pick» E., Wiener klin. Wochen¬ 
schr. 1894. Nr. 26—29pp. 478, 500, 518 u. 587. — Rößle, R., Ziegler’s Beitr. 
zur allgem. Pathoi. u. pathoi. Anat. 41 , 181. 1907. — Roth, 0., und Herz¬ 
feld, E., Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 46. 2129. — Scheel, 0.. Zeitschr. 
f. klin. Med. 74 , 13. 1912. — Whipple und Hooper, Journ. of exper. medic. 

17, 618. — Widal, F., und Ravaut, P., Bull, et mem. de la soc. med. des 
höpit. de Paris 1902. 984. 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



41 


Aus der medizinischen Klinik Königsberg i. Pr. 

Beiträge znr klinischen Elektrokardiographie. 

(Die Bedeutung der T-Zacke, der Vagusdruckversuch. 

Von 

Privatdozent Dr. med. Felix Klewitz, 

Oberarzt der Klinik. 

Den folgenden Ausführungen liegen Beobachtungen der letzten 
beiden Jahre zugrunde, und zwar handelt es sich um 88 verschie¬ 
dene Einzelfalle mit mehreren hundert Kurven. Die Zahl unserer 
gesamten Beobachtungen ist erheblich größer als die hier ver¬ 
wendete, aber wir haben hier nur Fälle berücksichtigt, bei denen 
durch längere klinische Beobachtung oder wiederholte Nachunter¬ 
suchung ein sicheres Urteil über die Art und den Verlauf der 
Herzerkrankung möglich war. War aus äußeren Gründen eine 
persönliche Nachuntersuchung nicht möglich, so haben wir uns 
kurz vor der Zusammenstellung unserer Beobachtungen auf schrift¬ 
lichem Wege über den weiteren Verlauf des Leidens und das 
augenblickliche Befinden der Patienten unterrichtet; auf diese 
Weise konnten wir bei fast allen hier in Betracht kommenden 
Fällen zu einem abschließenden Urteil gelangen. 

Naturgemäß überwiegen bei den hier verwerteten 88 Fällen 
solche mit organischen Herzleiden sehr erheblich: in 71 Fällen 
lag ein organisches Herzleiden 1 ) vor, nur in 12 Fällen war das 
Herz organisch gesund; bei den Testierenden 5 Fällen handelt es 
sich 3 mal um Fälle, bei denen wir zu einem abschließenden Ur¬ 
teil nicht gekommen sind, 2 mal um fieberhafte Erkrankungen 
(Miliartuberkulose), bei denen allerdings möglicherweise das Herz 
geschädigt war. 

/ 1) 49 mal lag ein Klappenfehler vor, bei den übrigen Fällen war ein solcher 

klinisch nicht nachweisbar; von den 49 Fällen mit Klappenerkrankungen'standen 
aber bisweilen mnsknläre Symptome im Vordergrund, so daß eine scharfe Trennung 
nicht möglich und deshalb auch unterblieben ist. 
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Aus der zahlenmäßigen Zusammensetzung der Fälle geht schon 
hervor, daß es sich bei den folgenden Betrachtungen weniger um i 
differentialdiagnostische Erwägungen handeln kann, in dem Sinne, 
ob überhaupt ein organisches Herzleiden vorliegt oder nicht, viel¬ 
mehr soll gezeigt werden, inwieweit nach unserer Erfalirung durch 
die elektrokardiographische Untersuchung die Möglichkeit gegeben 
ist, ein Herzleiden prognostisch zu beurteilen; wir glauben, auf j 
Grund unserer Beobachtungen hierüber ein Urteil abgeben zu 
können. 

Alle Aufnahmen wurden mit dem Edelmann’schen Elektrokardio- j 
graphen (Großes Modell) vorgenommen; die Fadenspannung wurde so 
gewählt, daß 1 m V einem Seitenausschlag von 2 cm entspricht. Im 
allgemeinen haben wir uns mit einer Ableitung (Abi. II, r. A., 1. B.) 
begnügt; bei einem großen Material ist es nach unserer Erfahrung nicht 
durchführbar, bei jedem Patienten Aufnahmen in mehreren Ableitungen 
vorzunehmen; nur in vereinzelten Fällen, wenn Unklarheiten bestanden, | 

wurden Aufnahmen in mehreren Ableitungen vorgenommen. , 

Im folgenden soll zunächst die Frage der prognostischen Bedeutung 
der Form der T-Zacke diskutiert werden; im zweiten Abschnitt teilen ' 

wir unsere Erfahrungen über die klinische Bedeutung des Vagusdruck¬ 
versuches mit. 

I. Die prognostische Bedeutung der T-Zacke. 

Veränderungen derT-Zackeim menschlichen Elektrokardiogramm 
wurden schon bald nach Einführung der Elektrokardiographie in 
die Reihe der klinischen Untersuchungsmethoden mit krankhaften 
Veränderungen des Herzmuskels in Verbindung gebracht. Eint¬ 
hoven sah in einer negativen T-Zacke ein Charakteristikum für 
Myocarditis. Kraus und Nicolai 1 ) fanden ein Fehlen bzw. Ne¬ 
gativsein der Finalschwankung (= T-Zacke) bei einer „gewissen 
Gruppe von Insufficientia cordis“; später hat Nicolai 2 3 ) ein 
Fehlen bzw. Negativsein der Finalschwanknng als geradezu 
charakteristisch für die Sklerose der Coronargefäße bezeichnet; im 
letzten Stadium der Herzinsufficienz wird nach seiner Angabe die 
Finalschwankung immer klein, bei arteriosklerotischen Verände¬ 
rungen sogar immer negativ. Rehfisch 8 ) brachte die T-Zacke 
in Beziehung mit dem Blutdruck und der Herzgröße: bei hohem 
Blutdruck und (dadurch bedingter) Vergrößerung des linken Herzens 
wird die T-Zacke negativ. Inwieweit sich unsere eigenen Er- 


1) Das Elektrokardiogramm usw. Leipzig 1910. 

2) Deutsche med. Wochenscbr. 1912, 4 u. 5. 

3) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. 9, S. 716. 
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fahrangen mit diesen Angaben decken, soll weiter unten kurz 
dargestellt werden; vorerst bringen wir unsere eigenen Fest¬ 
stellungen. Gesamtzahl der Fälle: 88, hiervon hatten eine: 

positive T-Zacke: 38; hiervon hatten ein organ. Herzleiden 26 

schwachpositive „ J ): 11; „ „ „ „ „ 10 

fehlende „ 26; „ „ „ „ „ 24 (bei 

den 2 übrigen Fällen handelt es sich einmal um einen nicht 
völlig geklärten Fall (Brariycardie nach Grippe), im andern 
Fall um eine Tachykardie bei Miliartuberkulose) 
negative T-Zacke: 13; hiervon hatten ein organ. Herzleiden 13. 

Die Zahl unserer Normalfälle ist zu gering, um ein ab¬ 

schließendes Urteil darüber abgeben zu können, wie oft Ab¬ 
weichungen der T-Zacke von der Norm bei solchen vorkommt; 
aber jedenfalls geht aus der Zusammenstellung hervor, daß die 
13 Fälle mit negativer T-Zacke sämtlich an organischen Herz¬ 
leiden litten, und mit einer geringen Einschränkung gilt das auch 
von den 26 Fällen mit fehlender T-Zacke. 

Gehen wir nunmehr auf die eigentliche Fragestellung ein, in¬ 
wieweit die Form der T-Zacke Anhaltspunkte für die Prognose 
des Herzleidens gibt, so hat sich folgendes ergeben: 

Yon den 13 Fällen mit negativer T-Zacke und organischem 
Herzleiden sind: 

gebessert: 0 

ungebessert: 4 
gestorben 1 2 3 ): 9 *) 

Von den 24 Fällen mit fehlender T-Zacke und organischem 
Herzleiden sind: 

gebessert: 4 

ungebessert: 10 
gestorben: 10 4 ) 

(der unklare Fall und der (inzwischen verstorbene) Fall mit Tuber¬ 
kulose sind hier unberücksichtigt geblieben). 


1) Ala schwach positiv ist eine T-Zacke bezeichnet, die noch als geringe 
positive Erhebung über die Abscisse erkennbar ist. 

21 Soweit Nachricht zu erhalten war, möglicherweise ist aber die Zahl der 
inzwischen Verstorbenen größer. 

3) 2 davon an Grippe (während der hier in den Monaten Juli—Oktober herr¬ 
schenden Grippeepidemie, die speziell auch unter den Herzkranken zahlreiche 
Opfer forderte). 

4) 1 an Grippe. 
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Von den 10 Fällen mit schwach positiver T-Zacke und or¬ 
ganischem Herzleiden sind: 

gebessert: 6 

ungebessert: 1 

gestorben 3 J ) 

Von den 26 Fällen mit positiver T-Zacke und organischem 
H erzleiden sind: ^ 

geheilt: • 1 (Endocarditis) 

gebessert: 18 

ungebessert: 4 
gestorben: 2 1 2 ) 

(von einem Fall ist das Resultat der Behandlung nicht einwandfrei 
festzustellen). 

Wir haben als „gebessert“ die Fälle bezeichnet, bei denen durch 
die klinische Behandlung eine völlige Kompensation erreicht wurde und 
denen es nach brieflicher Mitteilung oder wie sich durch eine Nach¬ 
untersuchung feststellen ließ, auch nach der Entlassung aus der Klinik 
noch leidlich gut ging; als „ungebessert“ sind die Fälle bezeichnet, bei 
denen eine Kompensation oder eine nennenswerte Besserung der sub¬ 
jektiven Beschwerden nicht erreicht wurde. 

Zusammenfassend ist aus der Übersicht folgendes zu ent¬ 
nehmen:’ die Prognose bei Herzkranken, deren Elektrocardiogramm 
eine negative T-Zacke aufweist, ist ungünstig; von unseren im 
Laufe der letzten 2 Jahre beobachteten 13 Fällen sind im Laufe 
dieser Zeit 9 gestorben, eine nennenswerte Besserung wurde in 
keinem Falle erzielt; auch die Fälle mit fehlender T-Zacke geben 
eine wenig günstige Prognose; fast die Hälfte der in den letzten 
2 Jahren beobachteten 24 Fälle war, soweit wir es feststellen 
konnten, nicht mehr am Leben, bei gleichfalls annähernd der 
Hälfte der Fälle wurde eine nennenswerte Besserung durch 
klinische Behandlung nicht erzielt und nur 4 Fälle konnten in 
kompensiertem Zustande entlassen werden. Bei den Herzkranken 
mit schwach positiver und mit positiver T-Zacke ist die Prognose 
eine wesentlich bessere, sowohl hinsichtlich def Aussichten auf 
Erzielung von Kompensation als auch anscheinend auf die Lebens¬ 
dauer; nur ein geringer Prozentsatz dieser Fälle hat die Klinik 
ungebessert verlassen; auch ging es den Patienten nach brieflicher 
Nachricht außerhalb der Klinik leidlich gut. Die Fälle mit schwach 

1) 2 an Grippe. 

2) 1 an Grippe. 
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positiver und mit positiver T-Zacke verhalten sich in dieser Be¬ 
ziehung ungefähr gleich. 

Statistische Angaben über den prognostischen Wert der negativen 
T-Zacke bei Herzkranken finden sich auch bei Rehfisch 1 ); von 
40 seiner Patienten mit negativer T-Zacke erlagen 18 (= 45 °/ 0 ) inner¬ 
halb von 3 Jahren ihrem Leiden. Nicolai 2 ) gibt an, daß von 
ca. 100 Fällen mit fehlender bzw. negativer Finalschwankung etwa 
60 innerhalb verhältnismäßig kurzer Frist gestorben waren. Diese Er¬ 
hebungen haben demnach etwa zu dem gleichen Ergebnis geführt, wie 
die unsrigen. 

Für die klinische Beurteilung Herzkranker sind diese Fest¬ 
stellungen von nicht zu unterschätzendem Werte; wir verfügen 
über wenig objektive Anhaltspunkte speziell hinsichtlich der 
prognostischen Beurteilung der Erkrankungen des Herzens, und 
man wird jede Bereicherung in dieser Beziehung dankbar be¬ 
grüßen. 

Wir müssen noch mit einigen Worten auf die pathologisch¬ 
anatomischen Veränderungen der zur Autopsie gekommenen Fälle 
eingehen. Wir verfügen über 7 Autopsien von Patienten, deren 
Electrocardiogramm eine negative T-Zacke aufwies. Ich gebe 
einen kurzen Auszug der Sektionsprotokolle wieder, der sich auf 
die wesentlichsten hier interessierenden Punkte beschränkt: 

1. Fall Wi., 51 Jahre, - Morbus Basedow. Fibrose der Mitralis, 
Aortensklerose, braune Atrophie des Herzens. 

2. Fall Le., 54 Jahre, Aorteninsufficienz, Aortensklerose, Hyper¬ 
trophie und Dilatation des rechten und linken Herzens. Paren¬ 
chymatöse Degeneration des Herzmuskels, Lues. 

3. Fall Pe., 49 Jahre, Herz nur wenig vergrößert, fettige De¬ 
generation des Herzmuskels, Aorta o. B. Sepsis? 

4. Fall Kri., 45 Jahre, Mitralstenose, chron. Mitral- und Aorten- 
endocarditis. Starke Dilatation des rechten Vorhofes; Hyper¬ 
trophie beider Kammern, besonders der rechten. Herzmusku¬ 
latur schlaff, trübe, wie gekocht (Myodegen. 
c o r d i s). 

5. Fall Ma., 50 Jahre, Hypertrophie beider und Dilatation des 
rechten Ventrikels. Coronarsklerose. Fortgeschrittene 
fettige Degeneration des Herzmuskels (Sudan¬ 
färbung). 

6. Fall Fü., Fortgeschrittene Coronar- und Aortensklerose. Hyper¬ 
trophie und Dilatation des linken Ventrikels. 

7. Fall Q-ro., 20 Jahre, Mitralstenose, Tricuspidalstenoseinsufficienz; 
starke Dehnung des rechten Vorhofs, geringe Dehnung des 


1) 1. c. 

2) 1. c. 
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linken Vorhofs, stärker der linken Kammer. Sklerose der Pol» 
monalis. Hydropericard. Kranzgefäße o. B. Makroskopisch 
keine Degeneration des Herzmuskels. 

Aus dieser kurzen Zusammenstellung geht zunächst hervor, 
daß in der Mehrzahl der Fälle (5 von 7) ausgedehnte Veränderungen 
des Herzmuskels schon makroskopisch erkennbar waren; nur in 
den beiden letzten Fällen war dies nicht der Fall, eine mikro¬ 
skopische Untersuchung hätte aber wohl auch hier eine Er¬ 
krankung des Muskels nachgewiesen. Man wird also nicht fehl¬ 
gehen, wenu man die Veränderungen des Herzmuskels in erster 
Linie für das abnorme Verhalten der T-Zacke verantwortlich macht. 
Es läßt sich nach unseren heutigen Kenntnissen auch nicht mit 
annähernder Sicherheit etwas darüber sagen, warum in erster 
Linie die T-Zacke bei einer Erkrankung des Herzmuskels Ver¬ 
änderungen aufweist; jedenfalls sind wir noch nich in der Lage, 
enger umschriebene Bezirke des Herzmuskels mit dem abnormen 
Verhalten der T Zacke in Beziehung zu bringen. Spezielle Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung sind bisher von uns allerdings nicht 
vorgenommen worden. Wir müssen uns zurzeit noch damit be¬ 
gnügen, anzunehmen, daß eine gewisse Integrität des Herzmuskels 
Bedingung ist für einen normalen Ablauf der Erregungswelle; als 
ein Teil dieser letzteren ist nach unserer, auch schon früher ge¬ 
äußerten Auffassung, die T-Zacke anzusehen. 

Die autoptischen Befunde unserer Fälle zeigen weiterhin, daß 
es nicht richtig ist, einseitig eine Sklerose der Kranzgefäße für die 
Negativität der T-Zacke verantwortlich zu machen: ausgesprochene 
Coronarsklerose fanden wir nur in 2 Fällen (5 u. 6). Aortensklerose, 
ohne daß die Kranzgefäße auffallend verändert waren, gleichfalls 
2mal; es ist aber anzunehmen, daß bei Coronarsklerose infolge 
sekundärer Schädigung des Herzmuskels relativ häufig eine nega¬ 
tive T Zacke gefunden wird. 

Der Blutdruck war bei unseren 13 Fällen mit negativer 
T-Zacke 2mal stark erhöht (200—210 mm Hg); bei den übrigen 
Fällen war er mäßig erhöht (bis 160 mm Hg) oder zeigte normale 
Werte. 1 ) 

Von Patienten, in deren Elektrocardiogramm die T-Zacke 
fehlte, verfügen wir nur über 3 Autopsien; in einem Fall (Endo- 
carditis aller 4 Klappen, Hypertrophie und Dilatation beider Ven- 


1) Wie oben erwähnt, wird yon Reh fisch die negative T-Zacke mit er¬ 
höhtem Blutdruck in Beziehung gebracht. 
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trikel) war der Herzmuskel parenchymatös entartet; bei den beiden 
anderen Fällen zeigte makroskopisch der Herzmuskel keine auf¬ 
fallenden Veränderungen; eine mikroskopische Untersuchung ist 
nicht vorgenommen. 

Wir sind also nicht in der Lage, unsere Vermutung, daß auch 
bei fehlender T-Zacke eine Schädigung des Herzmuskels vorliegt, 
durch autoptische Befunde zu erhärten. 

Schließlich seien noch 2 autoptische Befunde erwähnt, von 
Patienten, deren Elektrocardiogramm eine positive T-Zacke auf- 
wies; der eine derselben ging interkurrent an einer Grippe zu¬ 
grunde, der andere erlag seinem Nieren- und Herzleiden. 

1. Fall Poe., 41 Jahre, Endocarditis cbron. aort. et mitralis, 
Wandendocarditis, der vordere Papillarmuskel ist in ein gelb¬ 
liches derbes schwieliges Gewebe umgewandelt. Hypertrophie 
und Dilatation des rechten und linken Ventrikels. Musku¬ 
latur sonst makroskopisch o. B. 

2. Fall Bre., Nephritis cbron., mäßige Dilatation des rechten und 
linken Ventrikels, Hypertrophie des linken. Coronargefäße o. B. 
Muskulatur makroskopisch o. B.; auch mikro¬ 
skopisch zeigt dieselbe keine Besonderheiten. 

Im ersten Fall fand sich demnach wenigstens makroskopisch 
nur eine eng begrenzte Veränderung an einem Papillarmuskel; der 
Pat. hatte während seines Klinikaufenthaltes auch nie Dekompen¬ 
sationserscheinungen gezeigt, und erlag, wie erwähnt, einer Grippe. 
Der zweite Fall ging allmählich an seinem Leiden unter allge¬ 
meinem Hydrops zugrunde. Das letzte Elektrocardiogramm wurde 
etwa 2 Stunden vor Eintritt des Todes aufgenommen, als der Pat. 
moribund war. Es ist bemerkenswert, daß in diesem Fall, dessen 
noch in extremis aufgenommenes Elektrocardiogramm eine positive 
T-Zacke aufwies, der Herzmuskel weder makroskopisch noch mikro¬ 
skopisch Veränderungen auswies. 

II. Der Vagusdruckeffekt. 

Wenckebach 1 ) hat bekanntlich zuerst auf die ernste pro¬ 
gnostische Bedeutung eines stark positiven Vagusdruckeffektes bei 
Herzkranken hingewiesen. Die Angabe Wenckebach’s ist seit¬ 
dem verschiedentlich von klinischer Seite aus bestätigt worden. 
Wir selbst wenden den Vagusdruck ganz regelmäßig an, in der 
Art, daß wir einen mäßig starken Druck auf den rechten Hals- 

1) Kongreß f. inn. Med. 1914; die anregelmäßige Herztätigkeit naw. Leipzig 
u. Berlin 1914. 
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vagus ausüben ; eine Kurvenaufnahme ohne Druck auf den Nerven 
wird stets vorausgeschickt. Wenn folgenden von Vagusdruck 
die Rede ist, so ist damit zunächst lediglich ein Druck auf den 
rechten Halsvagus gemeint; wir sind erst in letzter Zeit dazu 
übergegangen, bei einer dritten Kurvenaufnahme auch einen Druck 
auf den linken Vagus auszuüben; unsere Erfahrungen sind zurzeit 
noch zu gering, um ein endgültiges Urteil darüber abgeben zu 
können, inwieweit sich auch beim menschlichen Herzen das An¬ 
griffsgebiet des rechten und linken Vagus trennen läßt, wir glauben 
aber schon jetzt sagen zu können, daß eine scharfe Trennung uns 
nicht möglich erscheint; so konnten wir z. B. starke dromotrope 
Effekte, die zu einer temporären Leitungsunterbrechung zwischen 
Vorhof und Ventrikel führten, stets sowohl durch Druck auf den 
rechten wie auf den linken Halsvagus erzielen. 

Bei den folgenden Ausführungen ist lediglich rechtsseitiger 
Vagusdruck berücksichtigt. 

Wir betrachten zunächst getrennt die Fälle, die nur chro- 
notropen und solche, die nur dromotropen Vaguseffekt zeigten. 

Es ist nötig, eine gewisse Einteilung der einzelnen Fälle, je 
nach der Stärke des Vagusdruckeffektes zu treffen; denn es ist 
offenbar nicht gleichgültig, ob der Vaguseffekt nur eben nach¬ 
weisbar oder sehr ausgesprochen ist. Im folgenden ist mit x ein 
chronotroper Effekt bezeichnet, der bei der Ausmessung zwar ohne 
Zweifel vorhanden, aber nicht ohne weiteres in die Augen springend 
ist; mit xx ist ein Effekt bezeichnet, der eine Vergrößerung des 
Intervalls zwischen den einzelnen Ventrikelkomplexen um etwa die 
Hälfte des Intervalls vor dem Vagusdruck zur Folge hat, mit xxx 
endlich ein solcher, bei dem der Vagusdruck etwa zu einer Ver¬ 
doppelung des Intervalls (oder darüber hinaus) geführt hat; das 
Gesagte gilt ceteris paribus auch für den dromotropen Effekt. 
Gesamtzahl der Fälle 88. *) 

Nur chronotropen Effekt zeigten: 

17 Fälle, davon hatten ein organisches Herzleiden: 12. 

Im einzelnen war der Effekt x: 12 mal, davon hatten ein org. Herzleiden: 8 
n n nun 4 mal, „ r r n n 3 

n n n v n XXX : 1 mal, „ n « n n. 1 

9 

Wir wolleu zunächst noch, ehe wir auf Einzelheiten eingehen, 
die Fälle von einem anderen Gesichtspunkt aus betrachten; aus 
später zu erörternden Gründen ist jedesmal summarisch angegeben, 

1) Es handelt sich um dieselben Fälle, die im vorigen Abschnitt besprochen sind. 
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wie sich die T-Zacke bei den einzelnen Gruppen der folgenden 
Zusammenstellung verhielt 

Von den 8 organischen Herzkranken mit x chronotropen 
Effekt sind: 

gebessert 3, die T-Zacke positiv 3 mal 
allgebessert 3, „ „ war negativ 1 mal, sie fehlte 2 mal 

gestorben 2, „ „ „ „ 1 mal, positiv lmal 1 ) 

Von den 3 organischen Herzkranken mit xx chronotropen 
Effekt sind: 

gebessert 0 

angebessert 1, die T-Zacke fehlte 
gestorben 2, „ „ „ 1 mal, war positiv 1 mal 

Der Herzkranke mit xxx chronotropen Effekt starb 1 ), die 
T-Zacke war negativ. 

Ehe wir mit einigen Worten auf die hier aufgeführten Re¬ 
sultate eingehen, bringen wir eine Zusammenstellung der Fälle, 
die nur dromotropen Effekt zeigten; es handelt sich um ins¬ 
gesamt 19 Fälle; alle diese 19 Fälle hatten ein organisches 
Herzleiden. 

Im einzelnen war der dromotrope Effekt: 

x: 15 mal 
xx: 2 mal 
xxx: 2 mal 

Von den 15 Fällen mit x dromotropen Effekt sind: 

gebessert 10, die T-Zacke war positiv 7 mal, sie fehlte 3 mal 

ungebessert 3, „ „ „ negativ 1 mal, „ „ 2 mal 

gestorben 2, „ „ „ „ lmal, „ „lmal 

Von den 2 Fällen xx dromotropen Effekt sind: 
gebessert 0 

ungebessert 2, die T-Zacke fehlte 2 mal 
gestorben 0 

Von den 2 Fällen mit xxx dromotropen Effekt sind: 

gebessert 0 

angebessert 2, die T-Zacke war negativ 1 mal (temporärer Block), 
positiv 1 mal 

gestorben 0 

Zusammenfassend können wir aus diesen kurzen Zusammen¬ 
stellungen folgendes entnehmen: 

1) Der Patient starb an Grippe. 

2) Der Patient starb bald nach Verlassen der Klinik; klinisch handelte es 
sich um eine Myodegeneratio cordis. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 1*9. Bd. 4 
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Selbst ein deutlicher chronotroper Vaguseffekt sagt nichts 
darüber aus, ob ein organisches Herzleiden vorliegt oder nicht; 
liegt aber ein solches vor, so gibt nach unserer Erfahrung ein 
starker chronotroper Vaguseffekt keine günstige Prognose. Dromo- 
tropen Vaguseffekt sahen wir nur bei organisch Herzkranken auf- 
treten; auch ein starker dromotroper Vaguseffekt ist prognostisch 
von ungünstiger Bedeutung; in viel geringerem Maße gilt dies von 
den Fällen, die nur einen geringen dromotropen Vaguseffekt zeigten. 
Hochgradig dromotropen Effekt, der zu temporärem Block führte,, 
sehen wir nur bei schweren Erkrankungen des Herzens. Es ist 
aber nötig bei den hier aufgeführten Fällen mit chronotropen 
bzw. dromotropen Vaguseffekt das Verhalten der T-Zacke näher 
zu berücksichtigen; es zeigt sich dann nämlich, daß die über¬ 
wiegende Mehrzahl der ungebesserten oder verstorbenen Fälle eine 
fehlende oder negative T-Zacke aufweist; andererseits ist bei der 
überwiegenden Mehrzahl der gebesserten Fälle die T-Zacke positiv,, 
nur einige Male fehlt sie, in keinem Falle ist sie negativ. 

Zwei der Fälle mit chronotropen Vaguseffekt, die gestorben sind, 
weisen allerdings eine positive T-Zacke auf, der eine der beiden Fälle 
ging aber an einer Grippe zugrunde, der andere zeigte einen anderen 
auffallenden Vaguseffekt und wird Bpäter noch nähere Berücksichtigung^ 
finden. 

Wir kommen somit zu dem Schluß, daß für die prognostische 
Beurteilung einer Herzerkrankung der chronotrope oder dromotrope 
Vagusdruckeffekt von geringerer Bedeutung ist, als das Verhalten 
der T-Zacke; es ist das um so bemerkenswerter, als nach unserer 
Erfahrung durchaus nicht alle Fälle, deren Elektrocardiogramm 
eine negative oder fehlende T-Zacke aufweist und deren Prognose 
nach dem Gesagten eine wenig günstige ist, einen chronotropen 
oder dromotropen Vaguseffekt zu zeigen brauchen. 

Von unsern 13 organisch Herzkranken mit negativer T-Zacke zeigten 
keinen Vaguseffekt 4, bei den 24 organisch Herzkranken mit fehlender 
T-Zacke wurde ein Vagusdruckeffekt sogar bei 10 Fällen, also fast der 
Hälfte der Fälle vermißt. *) 

Die Bedeutung der T-Zacke wird noch viel überzeugender 
dargetan, wenn man die folgenden Fälle berücksichtigt, bei denen 
sowohl ein chronotroper wie dromotroper Effekt festzustellen 
war; insgesamt sind dies 10 Fälle; alle hatten ein organisches 
Herzleiden. 


1) Siehe hierzu besonders die Ausführungen von Weil, Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 119, 1 u. 2, ferner Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 116. 
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Von diesen 10 Fällen wurden: 

gebessert 4, die T-Zacke war positiv 4 mal 
ringebessert 2, „ „ „ negativ 2 mal (in einem Fall temporärer Block) 

gestorben 4, „ „ „ „ 2mal, sie fehlte 1 mal, war positiv 

1 mal l ). 

Diese kurze Zusammenstellung zeigt ohne weiteres, daß bei 
allen ungebesserten und verstorbenen Fällen — wenn man von 
dem an Grippe zugrunde gegangenen absieht — die T-Zacke negativ 
war oder fehlte; sämtlich als gebessert entlassenen Fälle wiesen 
dagegen eine positive T-Zacke auf. 

Der Wert der Wenckebach’schen Angabe über die ernste 
prognostische Bedeutung eines stark positiven Vaguseffektes bei 
Herzkranken wird durch unsere Ausführungen natürlich in keiner 
Weise beeinträchtigt. Am Krankenbett läßt sich aber nur der 
chronotrope Vaguseffekt feststellen und diesem kommt in der Tat 
auch nach unseren Erfahrungen bei starkem Ausfall eine pro¬ 
gnostisch verwendbare Bedeutung zu, die feinere Analyse der 
Herztätigkeit durch das Elektrocardiogramm ermöglicht es uns 
aber, noch andere Momente für die prognostische Beurteilung eines 
Herzleidens heranzuziehen; und da ist nach unserer Erfahrung die 
T-Zacke in erster Linie von Bedeutung. 

Von anderen Vagusdruckeffekten ist zunächst das Kleinerwerden 
der Vorhofzacke zu erwähnen; wir beobachteten dies 8 mal; 6 dieser 
Fälle hatten ein organisches Herzleiden, 2 waren herzgesund. 
Eine prognostische Bedeutung kommt unserer Erfahrung nach 
diesem Vagusdruckeffekt nicht zu. 

Ein völliges Verschwinden der P-Zacke auf Vagusdruck sahen 
wir 4mal, und zwar nur bei organisch Herzkranken; dieses Ver¬ 
schwinden der Vorhofzacke scheint nur dann von ernsterer pro¬ 
gnostischer Bedeutung zu sein, wenn es mit einem anderen Vagus¬ 
druckeffekt vergesellschaftet ist: wenigstens trat bei einem von 
uns beobachteten Fall, bei dem neben dem Verschwinden der 
P-Zacke ein starker chronotroper Effekt vorhanden war, bald 
darauf der Exitus ein; die T-Zacke blieb bis zum Schluß 
positiv. 2 3 ) 

Verschwinden der P-Zacke auf Vagusdruck sahen auch Weil 8 ), 

1) Der Pat. erlag einer Grippe. 

2) Da? letzte Elektrokardiogramm wurde etwa 2 Stunden vor Eintritt des 
Todes aufgenommeu; der Fall ist oben bereits erwähnt (Sektionsprotokoll Fall 
Bre., am Ende des 1. Abschnittes). 

3) 1. c. 

4* 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



52 


Elb witz 


v. Hoeßlin*), Ritchie 8 ) u. a., von letzteren beiden wird diese Er¬ 
scheinung als negativ inotroper Vagnseffekt aufgefaißt; vom Tierexperi¬ 
ment ist die kontraktionshemmende Wirkung des Vagus speziell auf die 
Vorhöfe ja bekannt. Wenckebach 8 sah ein Kleberwerden oder 
jedenfalls Undeutlicherwerden der Vorhofwelle im Venenpuls bei Vagus¬ 
druck ; er sagt allerdings, man dürfe diese Beobachtung nicht auf 
schwächere Vorhofkontraktionen zurückführen. Mir scheint die An¬ 
nahme eber inotropen Vaguswirknng als Ursache am wahrscheinlichsten. 

Ein Negativwerden der Vorhofzacke auf Vagusdruck sahen 
wir nur einmal. An der Kurve fällt auf, daß die Negativität der 
P-Zacke erst ganz allmählich ihr Maximum erreichte; das P-R-Inter- 
vall wurde deutlich kürzer (P-R-Intervall bei positiver P-Zacke: 
0,15—0,16 Sek.; bei negativer P-Zacke: 0,12—0,13 Sek.). Der Ven¬ 
trikelkomplex blieb unverändert. Hier hat also der Vagusdruck 
zu einer vorübergehenden Ausschaltung des Sinusknotens geführt; 
die führenden Reize gehen nunmehr von einem anderen — der 
Vorhof — Kammergrenze, näher gelegenen — Herzteil aus, ver¬ 
mutlich von dem obersten Teil des Tawaraknotens. *) 

Die T-Zacke war negativ. Der Fall kam zum Exitus; es 
handelte sich um eine fortgeschrittene Coronar- und Aortensklerose 
(Sektionsprotokoll Nr. 6, Fall Fü., im ersten Abschnitt). 

Es ist noch kurz die Frage zu erörtern, wie oft Druck auf. 
den Vagus Veranlassung gibt, zum Auftreten extrasystolischer 
Schläge und wie weit diese Erscheinung prognostisch verwertbar 
ist; es muß hier vorausgeschickt werden, daß ein ursächlicher 
Zusammenhang zwischen Vagusdruck und Extrasystolie nicht immer 
mit Sicherheit konstruiert werden kann, nämlich dann nicht, wenn 
auch sonst gelegentlich solche in den Kurven Vorkommen. Während 
des Vagusdrnckes oder unmittelbar darnach sahen wir Extra¬ 
systolen auftreten bei 11 Fällen, 7 davon hatten ein organisches 
Herzleiden; prognostische Schlüsse lassen sich nach unserer Er¬ 
fahrung aus dem Auftreten extrasystolischer Schläge nicht ziehen; 
jedenfalls waren bei ungünstig verlaufenden Fällen, bei denen 
Vagusdruck zu einem gehäuften Auftreten extrasystoler Schläge 
Veranlassung gab, immer noch andere Veränderungen im Elektro- 
cardiogramm (besonders der T-Zacke) nachweisbar, die nach un- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113. 

2) Cit. bei v. Hößlin. 

3) Die unregelmäßige Herztätigkeit usw. S. 165. 

4) VgL hierzu die experimentellen Versuche Ton Lohmann (Schädigung 
des 8inusknoten8 durch mit Formol[getränkter Wattebausche, Pflüg. Arch. Bd. 123) 
und die Versuche von H. E. Hering (Pflüg. Arch. Bd. 127). 
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serer Erfahrung von schwerwiegenderer Bedeutung für die pro¬ 
gnostische Beurteilung sind. 

Zusammenfassung. 

Die Form der T-Zacke bei organisch Herzkranken gibt brauch¬ 
bare Anhaltspunkte für die prognostische Beurteilung des Herz¬ 
leidens. Eine negative T-Zacke kommt anscheinend nur bei or¬ 
ganischen Herzleiden vor und scheint speziell für eine Erkrankung 
des Herzmuskels charakteristisch zu sein; sie ist von übler pro¬ 
gnostischer Bedeutung. Dasselbe gilt mit einiger Einschränkung 
von den Fällen mit fehlender T-Zacke, wenn auch hier die Pro¬ 
gnose etwas günstiger zu sein scheint. Eine positive T-Zacke 
schließt selbstverständlich selbst ein schweres Herzleiden nicht au?, 
doch ist im ganzen bei organisch Herzkranken, deren Elektro- 
cardiogramm eine positive oder schwach positive T-Zacke auf¬ 
weist, die Prognose günstiger. Chronotroper Vagusdruckeffekt 
kommt bei Herzkranken und Herzgesunden vor, dromotroper Effekt 
wurde nur bei organisch Herzkranken beobachtet. Stärkerer 
chronotroper oder dromotroper Vaguseffekt bei organisch Herz¬ 
kranken muß zu einer vorsichtigen — im ganzen wenig günstigen — 
prognostischen Beurteilung des Leidens Veranlassung geben, vor 
allem dann, wenn gleichzeitig die T-Zacke fehlt oder gar ne¬ 
gativ ist. 


Zusatz bei der Korrektur. 

Über zwei autoptische Befunde von Patienten *), deren Elektro¬ 
kardiogramm eine fehlende T-Zacke aufwieß, ist noch kurz zu berichten; 
in dem einem Fall fand sich makroskopisch Hypertrophie und Dilatation 
besonders des linken Ventrikels, Sklerose der Coronararterien; mikro¬ 
skopisch: chron. fibröse Myokarditis; im anderen Fall waren beide 
Herzhälften hypertrophisch und dilatiert, mikroskopisch fand sich schwielige 
Myokarditis, geringe fettige Degeneration. 

Schließlich kam noch eine Patientin zum Exitus, die oben unter 
den Fällen mit positiver T-Zacke (als gebessert) aufgeführt ist. In einem 
wenige Tage vor dem Tode aufgenommenen Elektrokardiogramm war 
die T-Zacke meist fehlend, zuweilen diphasich mit negativem Beginn, 
selten angedeutet positiv. Das Elektrokardiogramm hatte sich also gegen 
früher wesentlich verändert; die Sektion wurde verweigert. 


1) Der eine der Patienten ist oben bereits als gestorben aufgeführt, der 
andere ist inzwischen verstorben. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg). 

Blntgasanalysen. 

Von 

H. Stranb und Klotilde Meier. 

VI. Mitteilung. 

Die Bestimmung der Blutreaktion aus der Kohlen¬ 
säurebindungskurve. 

Von 

Klotilde Meier. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die Frage, ob beim Menschen unter pathologischen.Verhält¬ 
nissen eine Änderung des Säuregrades der Körperflüssigkeiten, 
namentlich des Blutes vorkommt, bei welchen Krankheiten eine solche 
Änderung auftreten kann und worauf sie zuruckzuführen ist, wird 
noch immer von verschiedenen Untersuchern verschieden beant¬ 
wortet. Die Erkenntnis, daß das verschiedene Ergebnis auf ver¬ 
schiedener Fragestellung beruht und daß nur von einem Fortschritt 
der Theorie und der Technik eine allgemein gültige Antwort er¬ 
wartet werden kann, beginnt Allgemeingut zu werden. Daß die 
alte Methode der Titration unter Verwendung eines der üblichen 
Indikatoren beini Blute und den meisten Körpersäften versagt, ist 
bekannt. Diese Indikatoren ändern ihre Farbe bei Änderung der 
Reaktion der Flüssigkeit, in der sie gelöst sind, deshalb, weil ihr 
Dissoziationszustand geändert wird. Ändert die Flüssigkeit ihre 
Reaktion nur allmählich, so ändert sich nach dem Massenwirkungs¬ 
gesetz auch der Dissoziationszustand nur langsam, der Farbum¬ 
schlag wird unscharf. Die Titrationsmethode ist deshalb nur 
brauchbar, wo ein brüsker Sprung der Reaktion der Flüssigkeit 
eintritt, wenn eine bestimmte Säuremenge zutitriert wird. Lösungen, 
die keinen solchen plötzlichen Sprung ihrer Reaktion zulassen, 
sondern diese nur allmählich ändern, bezeichnet man als Puffer- 
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lösungen. Dem Blute kommen solche Puffereigenschaften in be¬ 
sonders hohem Maße zu. 

Von Friedenthal (4) wurde die Verwendung von Indikatoren 
zur Bestimmung der Reaktion von Flüssigkeiten ohne Titration ein- 
geführt. Diese Methode ist namentlich von Sörensen(13) ein¬ 
gehend geprüft und vielfach mit Erfolg verwendet worden. Sie 
besteht darin, daß eine . Reihe von geeigneten Indikatoren zu¬ 
sammengestellt wird, von denen bekannt ist, daß sie bei einer be¬ 
stimmten WasserStoffzahl charakteristische Farbentöne annehmen. 
Hält man sich Lösungen bekannter Wasserstoffzahl vorrätig, was 
durch Mischung gepufferter Salzlösungen unschwer möglich ist, so 
kann man durch Vergleich des Farbentons der zu prüfenden Flüssig¬ 
keit mit der Testlösung die Reaktion ermitteln. Erschwert, oft 
unmöglich, wird die Anwendung dieses Verfahrens bei allen Flüssig¬ 
keiten, die nicht farblos sind. Fast noch mehr stört die Tatsache, 
daß der Farbenton vieler Indikatoren nicht nur von der Reaktion, 
sondern auch ^on dem Salzgehalt und der Art der Salze der 
Lösungen abhängt. 

Die von Hob er (9) angegebene Gaskettenmethode mißt die 
wahre Reaktion einer Flüssigkeit in physikalisch völlig einwand¬ 
freier Weise, da sie eben den Faktor direkt bestimmt, von dem 
die wahre Reaktion einer Flüssigkeit ausschließlich abhängt, näm¬ 
lich den Gehalt derselben an freien, dissoziierten Wasserstoffionen. 
Bekanntlich sind in einer wässerigen Lösung nicht nur undisso- 
ziierte Wassermoleküle enthalten, sondern eine kleine Anzahl.der¬ 
selben ist gespalten in Wasserstoff- und Hydroxylionen, die sich 
frei in Lösung befinden. Das Produkt der freien Wasserstoff- und 
Hydroxylionen ist in wässerigen Lösungen unter allen Umständen 
«ine konstante Zahl, die Wasserkonstante, die nur von der Tem¬ 
peratur abhängig ist. Eine Lösung, die gleich viele Wasserstoff¬ 
and Hydroxylionen enthält, heißt neutral, eine Lösung, in der die 
Wasserstoffionen überwiegen, heißt sauer, überwiegen die Hydroxyl¬ 
ionen, so heißt die Lösung alkalisch. Eine Vermehrung der Wasser¬ 
stoffionen ist stets mit einer Verminderung der Hydroxylionen ver¬ 
banden und umgekehrt. Kennt man die Zahl der Wasserstoffionen, 
so kann man mit Hilfe der Wasserkonstanten stets die Zahl der 
Hydroxylionen berechnen. 

Aber auch der Gebrauch der Gaskettenmethode hat die kli¬ 
nische Frage nicljt eindeutig zu beantworten vermocht. Zweifellos 
gestattet sie, die wahre Wasserstoffzahl der klinisch in Betracht 
kommenden Flüssigkeiten genau zu bestimmen und in absoluten 
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Zahlen auszudrücken. Aber es zeigte sich, daß diese Wasserstoff- 
zahl anßerordentlich stark von dem Kohlensäuregehalt der Lösung^ 
abhängt und daß deshalb besondere Festsetzungen darüber not¬ 
wendig sind, in welcher Weise der Kohlensäuregehalt der ge¬ 
prüften Lösung geregelt ist. Erst die Erkenntnis der grund¬ 
legenden Wichtigkeit dieser Tatsache und die Feststellung, daß im 
lebenden Körper die Einstellung des Kohlensäuregehalts einen der 
wichtigsten Kegulationsmechanismen zur Erhaltung konstanter Be- 
aktion der Körperflüssigkeiten bildet, verspricht endgültige Ant¬ 
wort auf die schon so lange erörterte Frage. 

Durch Einführung des Begriffes der reduzierten und der regu¬ 
lierten Wasserstoffzahl hat Hasselbalch (7) diesen Tatsachen 
Kechnung getragen und eine endgültige Verständigung über den 
klinischen Begriff der Acidose ermöglicht. Unter reduzierter Wasser¬ 
stoffzahl versteht Hasselbalch die Wasserstoffzahl bei einer 
Kohlensäurespannung von 40 mm, unter regulierter Wasserstoffzahl, 
die Wasserstoffzahl bei der im arteriellen Blute herrschenden Kohlen¬ 
säurespannung. Letzterer Definition liegt der Gedanke zugrunde, 
daß das Atemzentrum die Atmung so einstellt, daß eine konstante 
Kohlensäurespannung und damit eine konstante Wasserstoffzahl 
im arteriellen Blute gewahrt wird. Bei normalen Menschen ist 
diese Kohlensäurespannung für das Einzelindividuum konstant, 
schwankt aber für verschiedene Individuen zwischen 35 und 45 mm. 
Der für die reduzierte Wasserstoffzahl gewählte Wert von 40 mm 
entspricht dem Durchschnitt. Für die Bestimmung der regulierten 
Wasserstoffzahl ist also Kenntnis der Kohlensäurespannung des 
arteriellen Blutes erforderlich, die am einfachsten durch Alveolar-: 
gasanalysen ermittelt wird (Hald an e (5)). Die regulierte und die 
reduzierte Wasserstoffzahl des Blutes kann mit der Gaskette be¬ 
stimmt werden, nachdem man das zu untersuchende Blut mit einer 
Atmosphäre in Spannungsgleichgewicht gebracht hat, die einen 
entsprechenden Gehalt an Kohlensäure besitzt. 

Um den Säuregra^ einer Flüssigkeit zu definieren, wird nun 
nicht die Zahl der in einem Liter Flüssigkeit frei enthaltenen 
Wasserstoffionen als solche angegeben. Dazu wäre die Zahl zu 
klein. Man gibt diese Zahl vielmehr in Potenzen von 10 an. Da 
es sich um Zahlen handelt, die kleiner als 1 sind, so sind diese 
Potenzen stets negativ, haben also ein Minuszeichen. Als Wasser¬ 
stoffzahl bezeichnet man unter Weglassung des Minuszeichens die 
Zahl, mit der 10 zur Potenz erhoben werden muß, um die Anzahl von 
Grammen zu ergeben, die als freie Wasserstoffionen in einem Liter 
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Flüssigkeit enthalten sind. Diese Zahl, die man als Wasserstoffzahl • 
mit dem Zeichen ph bezeichnet, ist also gleich dem mit einem Minns¬ 
zeichen versehenen Zehnerlogarithmns der Zahl, die angibt, wieviel 
Gramm Wasserstoffionen im Liter enthalten sind. Einer neutralen 
Reaktion entspricht ungefähr die Wasserstoffzahl p H = 6,80, D. h., 
bei neutraler Reaktion sind ungefähr IO -6 * 80 Gramm freier Wasser¬ 
stoffionen in einem Liter Flüssigkeit enthalten. Ist pe kleiner als 
6,80, so sind mehr Wasserstoffionen frei, die Lösung ist also sauer, 
bei Ph)6,80 ist sie alkalisch. 

Die Feststellungen Hasselbalch’s haben nun aber auch zu 
einer neuen Methode geführt (6), die auf diesen Überlegungen be¬ 
ruht und die Wasserstoffzahl des Blutes noch genauer als mit der 
Gaskettenmethode zu bestimmen gestattet. Nach dem Massen¬ 
wirkungsgesetz hängt es nämlich nur von der Wasserstoffzahl einer 
Lösung ab, wieviel Kohlensäure von derselben gebunden wird, 
wenn sie sich mit einer Kohlensäureatmosphäre bestimmter Span¬ 
nung sättigt. Kennt man die Menge der in einer Lösung chemisch 
gebundenen Kohlensäure und die * Kohlensäurespannung, so kann 
man daraus die Wasserstoffzahl berechnen. Die Kenntnis der 
Kohlensäurespannung ist nun nach dem oben Gesagten unter allen 
Umständen erforderlich. Zur Ermittelung der Wasserstoffzahl ge¬ 
nügt also die Bestimmung der chemisch gebundenen Kohlensäure¬ 
menge. Diese ist leichter und genauer ausführbar, als die Unter¬ 
suchung mit der Gaskette. Daß diese theoretischen Überlegungen 
speziell für das Blut Geltung haben, hat Hasselbalch durch 
vergleichende Bestimmungen mit der Gaskette und seiner neuen 
Methode erwiesen. 

Hasselbalch’s Methode muß also als die Methode der Wahl 
zur Bestimmung der wahren Reaktion des Blutes betrachtet werden. 
Daß mit ihr das Eindringen von Säuren in das Blut nachgewiesen 
werden kann, haben Morawitz u. Walker (11) gezeigt. Die 
weitere Verfolgung der maßgebenden physikalisch-chemischen Ge¬ 
setze hatte nun ferner ergeben (17), daß es nicht zweckmäßig ist, 
sich bei der Analyse auf Kohlensäurespannungen zu beschränken, 
die in der Nähe von 40 mm liegen. Die Bestimmung einer Kohlen- 
säurebindungsknrve, die nach analytischer Ermittelung mehrerer 
Punkte der Kurve bei verschiedener Kohlensäurespannung durch 
diese Punkte gezogen werden kann, verspricht neben dem Nach¬ 
weis und neben der Feststellung der Menge etwaiger pathologischer 
Säuren auch Aufschlüsse über die Natur derselben. Diese theo- 
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Fetischen Erwartungen konnten durch Zusatz von verschiedenartigen 
Säuren zu normalem Blute in vitro bestätigt werden. 

Ehe diese Methode der Bestimmung von Kohlensäurebindungs¬ 
kurven der Untersuchung pathologischer Fälle dienstbar gemacht 
wurde, war es notwendig, zu ermitteln, welche Werte als normal 
zu betrachten sind und mit welchen Fehlern gerechnet werden 
muß. Die Technik mußte dem Versuchsplan entsprechend aus¬ 
gestaltet werden. Dann wurden Bestimmungen bei einer größeren 
Anzahl von Personen ausgeführt, bei denen keine Veranlassung, 
vorlag, pathologische Beschaffenheit des Blutes anzunehmen. Schließ¬ 
lich mußte besondere Rücksicht genommen werden auf eine Fehler¬ 
quelle, die sich aus der Untersuchung von Christiansen, Dou¬ 
glas und Haid ane (2) ergab. Die genannten Autoren stellten 
fest, daß das Blut, nachdem es längere Zeit aus der Blutbahn 
entnommen ist, weniger Kohlensäure zu binden vermag als frisch 
entnommenes, daß also außerhalb des Körpers saure Produkte im 
Blute sich bilden. Zeitliches Auftreten und Grad dieser Säuerung 
wurden ermittelt. 


Methodik. 

Das Blut wurde durch Venae punctio aus der Armvene entnommen, 
stets bei ruhenden, im allgemeinen bei im Bett liegenden Patienten. Die 
Staunng am Oberarm wurde bei dieser Entnahme möglichst gering 
gemacht, Bewegungen des zur Entnahme benützten Armes während 
der Blutentnahme vermieden. Meist unmittelbar nach der Entnahme 
wurde das Blut zur Analyse verwendet. Die Gerinnung wurde durch 
Zusatz von kleinen Mengen von Natriumoxalat („zur Analyse nach Sö- 
rensen“) verhindert. 2—3 ccm Blut genügten zur Durchführung einer 
vollständigen Analyse: Die genannte Blutmenge wurde in einem Tono¬ 
meter von ca. 330 ccm Inhalt mit atmosphärischer Luft in Berührung 
gebracht, der passende Mengen von Kohlensäure aus einem Kippapparat 
zugesetzt wurden. Durch einen Elektromotor wurde der Tonometer 
10 Minuten bei 37° im Wasserbad in Rotation gehalten. Die im Tono¬ 
meter herrschende Gasspannung wurde im Wasserbad mit Hg-Manometer 
gemessen. Nachdem sich das Gas mit dem Blute in Spaunungsgleich- 
gewicht gesetzt hatte, wurde eine Probe von 10 ccm des Gases ent¬ 
nommen nnd in Haldane’s Gasanalysenapparat der Kohlensäuregehalt 
bestimmt. Daraus und aus der Gasspannung wurde unter Berücksich¬ 
tigung des Barometerstandes die Kohlensäurespannung bestimmt. 

Die Bestimmung des Kohlensäureprozentgehaltes geschah nach der 
Methode"Ton Barcroft(l) mit dem kleineren Modell der Gasanalysen- 
apparate, das für jede Analyse nur 0, L ccm Blut benötigt. Daß so 
kleine Blutmengen gebraucht werden, ist ein wesentlicher Vorteil des 
hier verwendeten Verfahrens. Die Blutentnahme geschah mit einer am 
Tonometer selbst angebrachten Pipette, durch die mit einem Dreiweg- 
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h&hn 0,1 ccm unmittelbar abgemessen und in die Gasanalysenapparate 
eingefOllt werden konnte, ohne daß das Blut mit der Atmosphäre in 
Berührung kam. 

Die Konstanten der Barcroftapparate wurden nach der Methode von 
P. Hoff mann (10) bestimmt, in der verbesserten Form, die Münzer 
und Neumann (12) diesem Verfahren gegeben haben. Zur Messung 
der in die Apparate eingetriebenen Gasmengen fand eine Pipette Ver¬ 
wendung, die auf 0,001 ccm eingeteilt war, so daß die Hälfte dieser 
Menge durch Schätzung abgelesen werden konnte. Bei der Einstellung 
des in die Pipette eingefüllten destillierten "Wassers mußte die Kapillar¬ 
wirkung der Pipette berücksichtigt werden. 

Von den 4 im Gebrauch befindlichen Gasanalyseapparaten gaben 
2 fast regelmäßig zuverlässige Resultate, 2 «andere versagten nicht ganz 
selten, ohne daß es uns lange Zeit möglich war, die Ursache festzu¬ 
stellen. Schließlich ergab sich, daß an diesen beiden Apparaten die 
Konstanten der beiden Seiten nicht absolut gleich groß waren. Die 
Unterschiede waren so gering, daß sie für Sauerstoffbestiramungen keinen 
Fehler ausmachten. Da aber bei der Kohlensäurebestimmung auch auB 
der Kontrollflasche größere Gasmengen ausgetrieben werden können, be¬ 
deutete der kleine Unterschied-doch eine erhebliche Fehlerquelle. Der 
Fehler ist nicht ganz leicht zu beseitigen. Zwei Verfahren führten zum 
Ziele. Entweder wurde das Volumen der größeren Analysenflasche da¬ 
durch verkleinert, daß vom Glasbläser die seitlichen "Wangen des bauchigen 
Teils der Flaschen etwas eingedrückt wurden. Oder es wurde ein der 
Volumdifferenz entsprechender Glaskörper in die Flasche eingelegt. 
Damit dieser nicht den für die Flüssigkeit bestimmten Raum einüimmt, 
bekam er Keulenform. Nur der dünne Stiel der Keule stand auf dem 
Boden der Flasche auf und ragte durch die ganze Flasche hindurch. 
Der Kolben der Keule lag wenig beweglich im Hals der Flasche, so 
daß der Glaskörper beim Schütteln nicht störte. Mit dieser Verbesserung 
ergaben sich nun gleichmäßige Resultate. 

Die beiden Flaschen wurden mit 0,2 ccm Ammoniaklösung be¬ 
schickt, dazu kam in die eine 0,1 ccm Blut, in die andere 0,1 ccm durch 
Auskochen kohlensäurefrei gemachten destillierten Wassers. Durch 
Schütteln wurde das Blut lackfarben gemacht, mit einem Tropfen ge¬ 
sättigter Ferricyankaliumlösung der Sauerstoff ausgeschtittelt und beide 
Flaschen mit einem Tropfen 20 °/ 0 iger Weinsäurelösung versehen. Nach 
Eintritt des Temperaturgleichgewichts wurde die Kohlensäure ausge¬ 
schüttelt und die aus der Einstellung der Nelkenölmanometer sich er¬ 
gebende Kohlensäuremenge auf 0 0 und 760 Druck reduziert. 

I. Normalwerte. 

Bisher liegt nur eine sehr geringe Zahl von Angaben vor, 
wie sich die Kohlensäurebindungskurve des Blutes bei normalen 
Menschen verhält. Außer den Kurven, die Christiansen, 
Douglas und Haldane (2) an dem Blute von Douglas und 
Haldane gewonnen haben, liegen nur einige Kurven von Hassel- 
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balch vor, der sich abweichender Technik bediente, so daß seine 
Resultate nicht direkt vergleichbar sind. Auch die Technik von 
Christiansen, Douglas und Haldane stimmt mit der in 
dieser Arbeit verwendeten nicht überein, namentlich weil die ein¬ 
zelnen Punkte der Kurven von verschiedenen Blutentnahmen, 
stammten, dann aber auch in der Art, wie die Kohlensäure- 
bestimmungen ausgeführt wurden. Sonne undJarlöv(14) haben 
sich auf die Bestimmung von höchstens 2 Punkten beschränkt, die 
beide nahe der Spannung von 40 mm gewählt wurden, so daß sich, 
kein längeres Stück der Kurve daraus ableiten läßt. Ein Beispiel 
der Ergebnisse eines Versuchs gibt folgende Tabelle: 

Fall 1: 8ch. Hysterie. 

CO,-Spannung: 15,0 41,0 86,7 170,4 249,4 
CO,-Kapazität: 47,5 58,2 '74,3 84,1 91,9 

45,4 

7,74 7,37 7,13 6,86 6,70 

Pn : 

Einen anderen Knrvenverlauf gibt Fall 2, Sr. abgelaufene Chole- 
litbiasis: 

CO,-Spannung: 13,7 42,5 114,0 

CO,-Kapazität: 47,7 66,9 82,1 

48,4 66,1 82,9 

7,78 7,41 7,04 

p H : 7,79 7,40 7,04 

Die Werte unter und um 40 mm Kohlensäurespannung wurden be¬ 
sonders berücksichtigt in folgendem 

Fall 3: L. Cystitis. 

CO,-Spannung: 21,5 34,5 41,0 

CO,-Kapazität: 46,8 50,5 52,6 

46,8 

p H : 7,57 7,39 7,33 

Der Verlauf der 3 Kurven unterscheidet sich nicht uner¬ 
heblich. 

Die Aufnahmefähigkeit für Kohlensäure ist von allem Anfang* 
an verschieden und diese Verschiedenheit bleibt während des 
ganzen Verlaufs gewahrt. Daraus ergibt sich, daß im Blute nor¬ 
maler Personen eine individuell verschieden große Menge basischer 
Valenzen zur Bindung von Kohlensäure zur Verfügung steht. In 
Fig. 1 ist ein schraffierter Bezirk eingetragen, in den 320 Be¬ 
stimmungen der Kohlensäurekapazität bei 64 Personen fielen und 
innerhalb dessen auch die drei hier als Beispiele mitgeteilten 
Kurven liegen. Die äußersten Werte der Bindungsfäbigkeit nor¬ 
malen Blutes für Kohlensäure unterscheiden sich demnach um rund 
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20 Volum-°/ 0 Kohlensäure. Das bedeutet, daß bei verschiedenen 
Menschen zur Bindung von Kohlensäure alkalische Valenzen in 
verschiedenen Mengen zur Verfügung stehen und daß der Unter¬ 
schied höchstens knapp 0,01 (genauer 0,009) Mol beträgt. Mit 
Unterschieden von der Größe einer */ioo molaren Lösung ist also 
bei normalem Blute zu rechnen. 

Nur bei sehr hoher Kohlensäurespannung erfolgt mit wachsender 
Spannung, die Mehraufnahme von Kohlensäure fast ausschließlich 
durch physikalische Absorption. Die Menge der physikalisch ab¬ 
sorbierten Kohlensäure ist aus dem Absorptionskoeffizienten be¬ 
kannt. Sie ist am Unterrande von Fig. 1 als schraffiertes Dreieck 
eingetragen. Die Kohlensäurebindungskurve zeigt dann eine 
rein physikalische Absorption an, wenn sie parallel dem Oberrande 
dieses Dreiecks verläuft. Bei niedriger Kohlensäurespannung steigt 
nun die ßindungskurve tatsächlich viel steiler an, ein Beweis, daß 
mehr Kohlensäure von dem Blute aufgenommen wird, als durch 
rein physikalische Verhältnisse erklärbar ist. Diese Mehraufnahme 
wird aus dem Vorhandensein von Puffern erklärt, die bei niedriger 
Kohlensäurespannung und dementsprechend weniger saurer Reaktion 
der Lösung als schwache Säuren wirkend Alkali für sich bean¬ 
spruchen, das sie bei Ziisatz von Kohlensäure dieser abtreten. 
Nach Hasselbalch (6) ist der quantitativ wichtigste dieser Puffer 
das Hämoglobin und auch die vorliegenden Untersuchungen führten 
zu der Vorstellung, daß die Wirkung an die roten Blutkörperchen 
gebunden ist. Auf Einzelheiten muß später die Sprache ge¬ 
bracht werden. 

Die drei mitgeteilten Kurven verlaufen zwar auf verschiedener 
Höhe, aber durchaus parallel. Eine im Beginn große Kohlensäure¬ 
mengen bindende Kurve behält diese Eigenschaft im ganzen Ver¬ 
lauf bei, ebenso Kurven mit mittlerer und niedriger Bindung. 
Demnach ist zwar die absolute Menge der zur Kohlensäurebindung 
verfügbaren alkalischen Valenzen verschieden, aber die Puffer¬ 
wirkung ist bei allen Kurven gleichmäßig ausgebildet. Wenn wir 
diese Pufferwirkung an die roten Blutkörperchen gebunden denken, 
so ist ein solches Verhalten durchaus selbstverständlich, da ja nor¬ 
males Blut sich im Hämoglobingehalt nur wenig unterscheidet. 
Der gleichartige Kurvenverlauf und die übereinstimmende Größe 
der Pufferung ist darum auch nichts zufälliges der drei mitgeteilten 
Kurven, sondern findet sich unter den 56 untersuchten Kurven 
von 46 Personen durchweg. Die einmal eingenommene Höhenlage 
der Kurve wird beibehalten, ein Überkreuzen findet nicht statt 
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Hasselbalch’s (6) Formel gestattet nun, aus den bestimmten 
Kurven die aktuelle Reaktion, d. h. die Wasserstoffzahl des Blutes 
bei jeder beliebigen Kohlensäurespannung zu berechnen. Solche 
Berechnungen können in jedem einzelnen Falle durchgeführt und 
in Tabellenform zusammengestellt werden. Das ist für die drei 
mitgeteilten Kurven geschehen. Besonderes Interesse verdient die 
Wasserstoffzahl bei 40 mm Kohlensäurespannung, die reduzierte 
Wasserstoffzahl. Einfacher und übersichtlicher wird die Be¬ 
trachtungsweise, wenn mit Hilfe der Formel Hasselbalch’s die 
Punkte gleicher Wasserstoffzahl berechnet und in demselben Ko¬ 
ordinatensystem wie die Kurve eingetragen werden. Man erhält 
so eine Kurvenschar, mit deren Hilfe man die Wasserstoffzahl 
jedes Punktes der Figur direkt ablesen kann. Diese Kurvenschar 
wurde berechnet und in Fig. 1 eingetragen. Sie besteht aus nur 
wenig gekrümmten Linien, die von dem Nullpunkt des Koordinaten¬ 
systems ausgehen. In der Nähe des Nullpunktes liegen sie so nahe 
zusammen, daß kleine Fehler der analytischen Bestimmung der 
Lage eines Punktes große Fehler in der Bestimmung der Wasser¬ 
stoffzahl einführt. Das ist angesichts der Methode der Bestimmung 
der Wasserstoffzahl aus Kohlensäureanalysen selbstverständlich. 
Wenn keine oder fast keine Kohlensäure in Lösung ist, muß die 
Methode notwendig Ungenauigkeiten ergeben. Aber die Bindungs- 
kurve steigt so steil an, daß schon bei sehr niedriger Kohlen¬ 
säurespannung genaue Werte für die Wasserstoffzahl erhalten 
werden. Die bei 40 mm Kohlensäurespannung bestimmte reduzierte 
Wasserstoffzahl schwankt, wie sich nunmehr aus Fig. 1 mit einem 
Blick ergibt, bei normalen Personen zwischen 7,30 und 7,42. Das 
heißt, bei 40 mm. Kohlensäurespannung findet sich ein ganz ge¬ 
ringes Überwiegen der Hydroxylionen über die Wasserstoffionen, 
das Blut ist ganz schwach alkalisch. Neutrale Reaktion, Wasser¬ 
stoffzahl 6,80, erreicht das Blut erst bei einer Kohlensäurespannung, 
die bei einzelnen Individuen zwischen 140 und 210 mm Kohlen¬ 
säurespannung liegt. Das sind Werte, wie sie im Venenblute in ex¬ 
tremen Fällen Vorkommen können (15). 

Fällt die Kohlensäurebindungskurve eines Blutes unterhalb 
des schraffierten Bezirks der Fig. 1, so ist es, in Übereinstimmung 
mit der Auffassung Naunyn’s über das Wesen der Azidose (17), 
als acidotisch zu bezeichnen. Für ein Blut, dessen Kohlensäure¬ 
bindungskurve oberhalb des schraffierten Bezirks gelegen ist, 
müßte sinngemäß der Begriff der Alkalose eingeführt werden. 
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II. Einige Beobachtungen bei Kranken. 

M. P. Fitzgerald (3) fand in einem Falle von angeborenem 
Herzfehler die Kohlensäurespannung der Alveolarluft erheblich 
niedriger als normal. Es war deshalb von Interesse, das Verhalten 
des Blutes bei solchen Kranken zu untersuchen. Zwei solche 
Kranke kamen zur Beobachtung, bei beiden war die Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft niedrig, beim einen an der untersten 
Grenze der Norm, aber doch noch innerhalb der zulässigen Breite. 

4- W., Pulmonalstenose. Alveoläre Kohleneäure'spannung 37,3 mm. 
Kohlensäurekapazität bei 37,2 mm Kohlensäurespannung 53,9 resp. 53,1 
resp. 52,6 Volum-°/ 0 . 

5. Sch., Offener Ductus Botalli. Alveoläre Kohlensäurespannung 
35,5 mm. 

CO s -Spannung: 16,7 35,8 

C0 9 -Kapazität: 37,1 51,3 

38,0 53,3 

Bei beiden Fällen liegt also die Kohlensäurekapazität im nor¬ 
malen Felde, bei dem zweiten, der auch die niedrige Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft aufwies, nahe der untern Grenze der 
Norm. Ob dieser Tatsache eine Bedeutung zukommt, kann nicht 
entschieden werden. 

Daß bei angeborenen Herzfehlern tatsächlich in einzelnen 
Fällen abnorm niedrige Kohlensäurespannung der Alveolarluft ge¬ 
funden wird, fand sich in einem Falle von offenem Ductus Botalli 
bestätigt, den Herr Professor Neubauer die Liebenswürdigkeit 
hatte, zur Untersuchung zuzuweisen. Die'lCohlensäurespannung 
der Alveolarluft betrug bei diesem Patienten nur 31,3 mm. Leider 
wurden zu der Zeit, als dieser Patient zur Untersuchung kam, 
noch keine Bestimmungen der Kohlensäurekapazität des Blutes 
ausgeführt, so daß sich darüber in diesem Falle nichts aus- 
sagen läßt. 1 ) 

1) Nach Abschluß des Manuskripts kam folgender Fall zur Beobachtung: 
Offener Ductus Botalli. Morbus Coeruleus. Hämoglobin 120%. Bote Blut¬ 
körperchen 7 600000. Alveoläre KoblenBäurespannung 34,4, also ein wenig unter¬ 
halb der Norm. Die Analyse des Blutes ergab: 

CO*-Spannung 29,4 63,7 125,4 
CO«-Kapazität 38,5 53,4 64,3 

37,6 66,5. 

Entsprechend der abnorm niedrigen Kohlensäurespannung zeigt also das Blut 
leichteste Acidose. Der zweite und dritte Punkt der Kohlensäurebindungskurve 
liegen am untersten Bande des normalen Feldes, der erste liegt beträchtlich 
unterhalb. Dadurch ergibt sich ein steilerer Anstieg des Beginns der Kurve, 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSUM OF IOWA 



Blolgasanalysen. 


65 


Ferner wurden einige Fälle beobachtet, die durch schwere 
Krankheit unter extrem pathologischen Bedingungen standen. In 
diesem Zusammenhang interessiert ein Fall chronischer extremster 
Unterernährung infolge eines stenosierenden Osophaguscarcinoms. 
Es bestand ein Zustand hochgradigster Inanition mit starken 
kachektischen Ödemen. Herr Dr. Jansen hatte die Freundlichkeit, 
dieses Blut zur Untersuchung zu übergeben. 

6. CO,-Spannung: 15,0 57,4 140,6 228,0 

CO,-Kapazität: 38,0 63,9 73,0 81,2 

59,2 82,3 

Der Fall zeigte also durchaus normale Blutreaktion. 

7. Ein Fall von akuter eitriger Peritonitis, — 21 Stunden ante 
exitum, zeigte gleichfalls eher hohe Normalwerte der Kohlensäure¬ 
kapazität : 

CO,-Spannung: 10,1 32,5 65,6 151,9 

CO,-Kapazität: 46,2 57,0 62,7 79,0 

45,1 

Es ergibt sich also, daß die Reaktion des Blutes auch unter 
so extremen Verhältnissen, wie sie diese beiden Fälle bieten, keine 
Abweichung von der Norm aufweist. Der zweite Fall ist von be¬ 
sonderem Interesse, da er die Auffassung von Sonne und Jarlöv 
über den Einfluß der Agone auf die Reaktion des Blutes widerlegt. 
Die genannten Autoren fanden zu saure Reaktion des Blutes nur 
in solchen Fällen, die sich in Agone befanden oder diesen sich 
näherten und erklären ihre Befunde mit agonalen Einwirkungen. 
Da der hier mitgeteilte Fall eines agonalen Zustandes keine Acidose 
auf weist, muß die Acidose der Fälle von Sonne und Jarlöv 
andere Gründe gehabt haben. 

Interessante Einblicke in den Mechanismus der Pufferung des 
Blutes eröffnet ein Fall von Polycythaemia rubra. Herr Professor 
Neubauer hatte die Freundlichkeit, uns das Blut und die 
klinischen Daten dieses Falles zu überlassen. Für seine liebens¬ 
würdigen Mitteilungen sei ihm auch an dieser Stelle bester 
Dank gesagt. 

8. Sch., 37 Jahr alt. Hämoglobin 151 °/ 0 . Rote Blutkörperchen 
10 600 000, weiße 11 400, prozentual normale Zusammensetzung (nach 
freundlicher Mitteilung von Herrn Professor Neubauer). 

der eine stärkere Pufferung in diesem Bereich ausdrückt. Den Verlauf muß man 
beziehen auf den abnorm hohen Gehalt an roten Blutkörperchen, analog den 
später beschriebenen Fällen von Polycythaemia rubra. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 5 
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C0 2 -8pannuDg: 11,6 40,9 76,4 146,1 240,1 

C0 2 -Kapazität: 28,4 50,3 67,5 82,5 90,6 

26,5 47,3 67,1 

PH: 7,66 7,31 7,15 6,925 6,72 

7,63 7,29 7,14 

Das Serum dieses Falles konnte erst 2 Tage nach der Blutentnahme 
untersucht werden. Es wurde inzwischen auf Eis aufbewahrt. Es er¬ 
gab folgende Kurve: 

C0 2 -Spannung: 12,2 42,7 130,4 229,6 
C0 2 -Kapazität: 41,7 61,7 72,6 75,4 

41,8 

Die Kurve des Gesamtblutes dieses Patienten ist in Fig. 1 
gestrichelt eingezeichnet. Es ist die erste, die teilweise außerhalb 
des normalen Bezirks verläuft. Bemerkenswert ist weiterhin der 
Verlauf der Kurve, die die Richtung der bisherigen Beobachtungen 
überkreuzt. Der Anfangsteil, mit einer Kohlensäurespannung bis 
40 mm, liegt unterhalb des normalen Bezirks, dann tritt die Kurve 
in die schraffierte Fläche ein und steigt in dieser an bis zu einer 
Kohlensäurespannung von etwa 120 mm. Von da ab biegt die 
Kurve in die normale Verlaufsrichtung ein, indem sie im wesent¬ 
lichen nur noch durch physikalische Absorption Kohlensäure anf- 
nimmt. Nach früheren Feststellungen (17) muß dieser Kurven¬ 
verlauf so gedeutet werden, daß in dem Blute eine große Menge 
einer schwachen Säure enthalten ist, die von der Kohlensäure in 
ihrer Dissoziation mehr und mehr zurückgedrängt wird, bis sie 
schließlich fast nur noch in undissoziierter Form auftritt. Namentlich 
im Zusammenhang mit Hasselbalch’s Vorstellungen kann kein 
Zweifel sein, daß der Kurvenverlauf mit dem ganz abnorm hohen 
Gehalt des Blutes an roten Blutkörperchen und Hämoglobin Zu¬ 
sammenhänge Hasselbalch selbst hat dieses Verhalten ohne 
weiteres auf den Mehrgehalt an Hämoglobin bezogen. Untersucht 
man die Kohlensäurekapazität des Blutes nur bei niedriger Kohlen¬ 
säurespannung, so müßte man das Bestehen einer Acidose annehmen. 
Yllpö(20), der bei Neugeborenen solche Bestimmungen ausgefuhrt 
hat, kam in der Tat zu der Annahme einer acidotischen Konsti¬ 
tution der Neugeborenen. Schon Hasselbalch (8) hat darauf 
hingewiesen, daß diese Deutung Yllpö’s unzutreffend ist Dieser 
hat vielmehr nur in mühevoller Arbeit die altbekannte Tatsache 
demonstriert, daß der neugeborene Säugling ein sehr hämoglobin¬ 
reiches Blut besitzt. Zweifellos hätte Yllpö bei weiterer Ver¬ 
folgung der Bindungskurve dieselben Verhältnisse gefunden, wie 
sie unser Fall bietet. Das Ansteigen der Kohlensäurebindungs- 
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kurve bis auf hochnormale Werte bei höherer Kohlensäure¬ 
spannung bewahrt vor der Annahme einer Acidose im gewöhnlichen 
Sinne. Auch im lebenden Körper ist ja gerade der Bezirk der 
Kurve von Wichtigkeit, der sich von 40 mm Kohlensäurespannung 
an nach oben erstreckt. 

Daß in dem hier mitgeteilten Falle die scheinbare Acidose 
tatsächlich an die roten Blutkörperchen gebunden ist, zeigt auch 
der Verlauf der Serumkurve. Die schwache Säure, .die im Gesamt¬ 
blute als Puffer auftritt, fehlt im Serum. Die Serumkurve zeigt 
den normalen Verlauf (17), von einer Kohlensäurespannung von 
ca. 40 mm an aufwärts wird Kohlensäure überhaupt erkennbar 
nur noch physikalisch absorbiert. Schwache, der Kohlensäure an 
Stärke nahestehende Säuren sind also auch in diesem Serum nicht 
in Mengen enthalten, die für den Kurvenverlauf eine Rolle 
spielen. x ) 

Auf Grund früherer Feststellungen (17) kann aus dem Kurven¬ 
verlauf der Schluß gezogen werden, daß im Gesamtblnt eine 
schwache Säure vorhanden ist. Es hatte sich nun aber gezeigt (18), 
daß der Gehalt an Hämoglobin nicht ohne weiteres für diesen 
Kurvenverlanf bestimmend sein kann, denn Hämoglobin ist bei 
Wasserstoffeahlen, die größer als 7,00 sind, also bei alkalischer 
Reaktion eine starke Säure. Die Kurve des Falles von Polycythämie 
weist nun bis zur Kohlensäurespannung von 120 mm, also gerade 
in dem Bezirk, in dem der Kurvenverlauf auf das Vorhandensein 
einer schwachen Säure hin weist, alkalische Reaktion auf. Wäre 
das Hämoglobin frei in Lösung, so wäre der Kurvenverlauf dem¬ 
nach ein anderer (18). Er würde der Bindungskurve entsprechen, 
die man durch Zusatz einer starken Säure zum Gesamtblute er¬ 
hält (17). Also nicht das Hämoglobin, sondern die unversehrten 
roten Blutkörperchen bilden die-im Blute vorhandene schwache Säure. 

Erfahrungen, die sich an Suspensionen roter Blutkörperchen 
in physiologischer Kochsalzlösung ergeben hatten (19), werden also 


1) Nach Abschluß des Manuskripts wurde ein analoger Fall beobachtet: 
Polycythaemia rubra. Haemoglobin 145%, rote Blutkörperchen 9000000. 
CO*-Spannnng: 23,9 55,3 101,3 175,1 
COg-Kapazität: 41,8 60,9 68,0 92,8 

72,0 

Der erste Punkt liegt an der untersten Grenze der Norm, der zweite und dritte 
in der Mitte, der vierte oberhalb des normalen Feldes. Die Kurve liegt also im 
ganzen höher als die des ersten mitgeteilten Falles, sie zeigt aber denselben 
charakteristischen, gepufferten Verlauf. 

5* 
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durch die Beobachtung dieses Falles voll bestätigt. Die Wirkung 
des Hämoglobins als einer starken Säure wird im Gesamtblut da¬ 
durch verändert, daß das Hämoglobin vom Serum durch eine 
semiperraeable Membran getrennt ist, die dem Durchtritt von Ionen 
Widerstand leistet. Durch die Beziehung der Ionen zu den in¬ 
takten roten Blutkörperchen ergibt sich eine Bindungskurve, wie 
sie durch eine schwache Säure hervorgerufen würde. Der ge¬ 
pufferte Kurvenverlauf ist an die intakten roten Blutkörperchen, 
nicht an das Hämoglobin gebunden, obwohl das Hämoglobin eine 
Säure ist, die bei niedriger Kohlensäurespannung die Kohlensäure¬ 
kapazität herabsetzt. 

III. Veränderungen der Bindungskurve außerhalb 

des Körpers. 

Christiansen, Douglas und Haldane (2) stellten fest, 
daß die Bestimmung der Kohlensäurekapazität sehr rasch nach 
der Blutentnahme beendet sein muß, weil das Blut längere Zeit 
nach der Entnahme weniger Kohlensäure zu binden vermag als im 
frischen Zustande. Die genannten Autoren sind der Erscheinung 
nicht weiter nachgegangen, glauben aber, daß sie wahrscheinlich 
nicht bakterieller Natur sei. Für die vorliegenden Untersuchungen 
war aus den genannten Beobachtungen der Schluß gezogen worden, 
daß die Untersuchung möglichst rasch nach der Blutentnahme be¬ 
endet sein mußte. Christiansen, Douglas und Haldane 
entnahmen für jeden Punkt der Bestimmung das Blut frisch. Das 
war für die möglichst genaue Festlegung des Verlaufs einer ein¬ 
zigen Kurve möglich. Wo es sich aber darum handelte, an zahl¬ 
reichen Patienten Bindungskurven zu bestimmen, mußte schon mit 
Rücksicht auf die Versuchspersonen das Blut aus einer einzigen 
Entnahme stammen. Desto mehr wurde die Technik auf rasche 
Beendigung eingestellt. Durchschnittlich 2 bis 2 J /a Stunden nach 
der Blutentnahme waren die Analysen beendigt. 

Da es jedoch im Betriebe einer Klinik nicht immer möglich 
ist, die Analysen so rasch nach der Entnahme zu beendigen, zumal 
der Zeitpunkt der Blutentnahme oft durch andere Rücksichten be¬ 
stimmt wird, so mußte die Erscheinung der außerhalb des Körpers 
auftretenden Säuerung verfolgt und wenn möglich beseitigt werden. 
Die Beobachtungen von Christiansen, Douglas und Haldane 
bestätigten sich auch bei der hier angewendeten, etwas ab¬ 
weichenden Technik. Bei Fall 4, dessen Kohlensäurebindung, so¬ 
fort nach der Entnahme festgestellt, oben mitgeteilt wurde, wurde 
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das Blut im Tonometer belassen. Nach 16 Stunden wieder ana¬ 
lysiert, band es nur noch 47,1 Volum-°/ 0 . Nach 24 Stunden fanden 
sich die damit übereinstimmenden Werte von 48,9 bzw. 47,4 
bzw. 45,6 Volum-°/ 0 Kohlensäurekapazität. Eine nach 16 Stunden 
aufgetretene Senkung um ca. 6 Volum-°/o hatte sich also nach 
weiteren 8 Stunden nicht mehr gesteigert. 

Wurde das Blut nur kurze Zeit in derselben Weise auf bewahrt, 
so ergab sich dagegen keine Senkung. Ein Patient mit Diabetes 
mellitus ohne Acidose, alveolärer Kohlensäurespannung 43,2 mm, 
hatte bei 40,5 mm Kohlensäurespannung eine Kohlensäurekapazität 
von 53,9 resp. 54,0 Volum-°/p. Eine Stunde später fanden sich 
unter denselben Bedingungen 54,6 resp. 53,5 resp. 53,0 Volum-%, 
also identische Werte. 

Blut ohne aseptische Kautelen bei Zimmertemperatur auf¬ 
bewahrt, hatte sich also nach einer Stunde noch nicht erkennbar 
verändert. Dagegen war nach 16 Stunden eine starke Senkung 
aufgetreten, die sich nach weiteren 8 Stunden nicht mehr gesteigert 
hatte. Zunächst wurde nun der Versuch gemacht, die Zersetzung 
des Blutes durch Aufbewahrung bei niedriger Temperatur im Eis¬ 
schrank zurückzudrängen. Zu diesem Zweck wurde in den folgenden 
Versuchen das Blut in Wägegläschen aufgefangen, davon eine 
Probe zur sofortigen Analyse entnommen, der Rest verschlossen 
im Eisschrank aufbewahrt und zu späteren weiteren Analysen be¬ 
nützt Bei dem Falle 2, dessen Kohlensäurekapazität an der 
obersten Grenze der Norm liegt, wurde das Blut in dieser Weise 
behandelt und nach 24 und 48 Stunden die Kurve erneut be¬ 
stimmt. Die Kurven sind in Fig. 1 eingetragen. Es ergaben, sich 
folgende Werte: 


Nach 24 Stunden: 


co a 

-Spannung: 

14,5 

43,9 

117,9 

co a 

-Kapazität: 

49,3 

66,9 

77,1 



48,4 


75,3 

Stunden: 




co a 

-Spannung: 

16,4 

44,3 

121,0 

C0 2 

-Kapazität: 

41,4 

53,6 

70,0 




52,5 

68,2 


193,6 

85,0 


Durch die Kühlung wurde die Veränderung des Blutes merklich 
vermindert. Nach 24 Stunden unterscheiden sich die bei niedriger 
Kohlensäurespannung gefundenen Werte, wie namentlich aus Fig. 1 
ersichtlich ist, nur unmerklich von den ursprünglichen. Die bei 
hoher Kohlensäurespannung gefundenen Werte sind aber doch 
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zweifellos niedriger als die des Vortages. Die Veränderung ist 
aber nicht nach 24 Stunden beendigt, denn nach 48 Stunden zeigt 
sich eine weitere und nunmehr sehr beträchtliche Senkung. Durch 
Kühlung läßt sich also die Zersetzung soweit zurückdrängen, daß 
sie nach 24 Stunden noch eine nur eben nachweisbare Störung des 
Kuryenverlaufs herbeiführt. Aber die Zersetzung tritt, wie sich 
namentlich nach 48 Stunden zeigt, trotzdem ein. 

Weitere Untersuchungen der Zersetzungsvorgänge wurden be¬ 
sonders an dem Blute von Nieren- und Zuckerkranken vor¬ 
genommen, weil sich das praktische Interesse besonders auf 
solches Blut richtet, bei dem mit dem Auftreten von Acidose zu 
rechnen ist (16). 


9. D. Arteriolosklerotisches Nierenleiden im Stadium der Nieren- 
insufficienz. Rest-N 236,6. Urämie. 


Sofort nach Blutentnahme: 





C0 2 -Spannung: 10,7 

36,3 

72,0 

144,6 

223,7 

C0 2 -Kapazität: 37,2 

48,4 

58,4 

72,4 

85,4 

Nach 4mal 24 Stunden: 





C0 2 -Spannung: 10,5 

37,5 

74,3 

160,5 


C0 2 -Kapazität: 25,9 

45,1 

54,3 

63,4 


28,1 





10. M. Glomeruläre Nephritis im Stadium 

der Insufficienz. 

1. Deutliche Acidose. Alveoläre Kohlensäurespannung 24, 

C0 2 -Spannung: 11,2 

— 

120,3 

197,2 


C0 2 -Kapazität: 29,4 


58,2 

65,7 


28,4 


58,5 

62,8 


Nach 24 Stunden: 





C0 3 -Spannung: 10,7 

— 

121,1 

198,7 


00,-Kapazität: 25,3 


56,8 

63,2 




55,3 



Nach 4mal 24 Stunden: 





C0 2 -Spannung: 9,0 

121,9 

201,1 



C0 2 -Kapazität: 25,8 

47,9 

49,3 



23,5 

45,7 





Rest-N 


Auch diese beiden Fälle ergaben also ein mit dem vorigen 
übereinstimmendes Resultat. Jedesmal ergab sich im ganzen eine 
Senkung der Kurve um 10 Volum-°/ 0 oder etwas mehr. Es ist für 
diese Senkung gleichgültig, ob vorher hoch normale Kapazität des 
Blutes bestand (Fall 2) oder ob es sich um einen Nierenkranken 
mit niedrig normalen Werten handelte (Fall 9), oder ob eine 
Nierenkrankheit mit Acidose und von vornherein abnorm niedrigen 
Werten vorlag (Fall 10). Aber auch Fall 10 bestätigt, daß durch 
Aufbewahren im Eisschrank die Zersetzung so verlangsamt werden 
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kann, daß nach 24 Standen noch eine kaum merkbare Senkung 
der Kurve eingetreten ist. 

Es wurde nun der Versuch gemacht, ob sich unter aseptischen 
Kautelen das Ergebnis weiter verbessern ließe. Da aus dem 
sterilisierten Wägegläschen, in dem das Blut aufbewahrt wurde, 
wiederholt Proben entnommen werden mußten, erwies es sich als 
recht schwierig, die Asepsis während der ganzen Versuchsdauer 
zu wahren, vor allem deshalb, weil das Oxalatblut rasch sedi- 
mentiert. Es war deshalb notwendig, bei jedesmaliger Entnahme 
einer Blutprobe vorher durch gründliches Rühren eine vollkommene 
Mischung wieder herzustellen. Einfaches Schütteln erwies sich als 
unzureichend. Während dieses länger dauernden Umrührens konnte 
das Eindringen von Bakterien nicht verhindert werden. 

2 Versuche, bei denen eine deutliche Senkung der Kohlensäure¬ 
spannung eingetreten war, erwiesen sich bei bakteriologischer 
Untersuchung als nicht steril. Im einen Blute wuchsen lange 
Stäbchen, im anderen Diplokokken. Bessere Ergebnisse hatten 
folgende, Versuche: 

11. Diabetes mellitus gravis z. Zt. nur Spuren von Aceton im Urin. 
Keine Acidose. Alveoläre Kohlensäurespannung 40,8 mm. 

Sofort nach Blutentnahme: 

C0 2 -Spannung: 12,4 42,8 114,8 186,7 

C0 2 -Kapazität: 41,7 68,0 68,7 87,4 

38,9 

Nach 24 Stunden: 

CO a -Spannung: 12,6 39,3 123,0 192,0 

COj-Kapazität: 43,3 57,0 73,4 87,4 

40,2 55,1 74,5 

Nach 2mal 24 Stunden: 

CO s -Spannung: 12,8 39,3 123,2 187,5 

C0 2 -Kapazität: 42,2 58,9 72,2 84,2 

38,7 

Nach 3mal 24 Stunden: 

C0 2 -Spannung: 13,5 35,5 101,2 184,3 

C0 2 -Kapazität: 38,4 52,2 70,5 78,9 

37,6 48,1 69,3 77,5 

12. Akute glomeruläre Nephritis. Rest-N 49,9. Leichte Acidose: 
Alveoläre Kohlensäurespannung 33,1. Kohlensäurebindungskurve an der 
unteren Grenze der Norm. 

Sofort nach Entnahme: 


COj-Spannung: 

11,0 

36,2 

119,1 

195,5 

C0 2 -Kapazität: 

' 31,8 

45,5 

67,1 

74,0 


34,2 

42,9 


76,9 
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Nach 3 mal 24 Sturfden : 

C0 8 -Spannung: 7,9 28,1 180,0 

C0 2 -Kapazität: 26,7 40,4 74,2 

25,9 71,4 

Die bakteriologische Untersuchung ergab bei Fall 12 Sterilität 
nach Schluß des Versuchs, bei Fall 11 war die nach Schluß der 
letzten Analyse entnommene Blutprobe nicht mehr steril. Doch 
war die Verunreinigung offenbar erst bei dieser letzten Analyse 
eingetreten, so daß sie auf den Verlauf des Versuchs keinen Ein¬ 
fluß hatte. 

Die beiden Versuche ergeben übereinstimmend, daß es möglich 
ist, steril auf Eis aufbewahrtes Blut vor der die Analyse störenden 
Zersetzung 3 mal 24 Stunden lang so gut zu schützen, daß die am 
letzten Tage festgestellte Kohlensäurebindungskurve sich nicht 
merklich von der sofort nach der Blutentnahme erhaltenen unter¬ 
scheidet. Besonders ist auf die gute Übereinstimmung der 4 Kurven 
des Falles 11 hinzuweisen. Alle Punkte liegen innerhalb der 
Fehlerbreite der Methode auf einer und derselben Kurve. 

Ob man aus diesen Versuchen den Schluß ziehen darf, daß die 
Senkung der Kohlensäurekapazität des Blutes außerhalb des 
Körpers entgegen der Ansicht von Christiansen, Douglas 
und Haid an e doch auf bakterieller Einwirkung beruht, bleibt 
zweifelhaft. Sicher kann man sagen, daß die Zersetzung durch 
Bakterienwachstum beschleunigt wird. Ob aber ohne diesen Ein¬ 
fluß keine allmähliche Zersetzung eintreten würde, soll nicht ent¬ 
schieden werden. Die Frage wurde experimentell nicht weiter 
geprüft, weil sie für praktische Zwecke ohne Bedeutung ist 

Vielmehr handelte es sich darum, ein Verfahren ausfindig zu 
machen, das aus der Blutbahn von Kranken entnommenes Blut so 
aufzubewahren gestattet, daß die Kohlensäurebindungsfähigkeit 
noch nach längerer Zeit unverändert gefunden werden kann. Die 
Möglichkeit, die Blutgasanalysen längere Zeit nach der Entnahme 
auszuführen, ist gegeben, wenn das Blut steril entnommen und auf 
Eis aufbewahrt wird. 


Zusammenfassung. 

Die Methode Hasse lbalch’s, die auf der Bestimmung der 
Kohlensäurekapazität bei bekannter Kohlensäurespannung beruht, 
ist als die Methode der Wahl zur Feststellung der wahren Re¬ 
aktion des Blutes zu bezeichnen. Es ist vorteilhaft, sich nicht mit 
der Bestimmung bei einer einzigen Kohlensäurespannung zu be- 
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gniigeo, sondern durch mehrere Bestimmungen eine Bindungskurve 
für einen größeren Bereich der Kohlensäurespannung zu ermitteln. 

Die Kohlensäurebindungskurven des Blutes normaler Personen 
unterscheiden sich nicht unerheblich. Die physiologische Breite, 
innerhalb deren normale Kurven liegen, wurde aus 56 Kurven mit 
320 Bestimmungen bei 46 Einzelpersonen ermittelt. 

Die Bindungskurven zweier Fälle von angeborenem Herzfehler, 
eines Falles extremster Inanition und einer moribunden eitrigen 
Peritonitis fallen in den normalen Bezirk. 

Bei einem Falle von Polycythaemia rubra gab die Kohlen- 
säurebindnngskurve interessante Einblicke in den Mechanismus der 
Pufferwirkung der roten Blutkörperchen. 

Längere Zeit außerhalb des Körpers aufbewahrt nimmt das 
Blut weniger Kohlensäure auf als frisch entnommenes. Diese Zer¬ 
setzung läßt sich praktisch auf die Dauer von etwa 3 mal 24 Stuhden 
ausschalten, wenn das Blut steril auf Eis aufbewahrt wird. 


Literatur. 

1. J. Barcroft, The respiratory function of the blood. Cambridge 1914. 
— 2. J. Christiansen, C. G. Donglas n. J. S. Haldane, The absorption 
and dissociation of carbon dioxide by human blood. Journ. of Physiol. 48. 1914. 
8. 244. — 3. M. P. Fitzgerald, Alveolar carbonic acid pressure. Journ. of 
Pathol. u. Bacteriol. 14. 1910. 8.328. — 4. H. Friedenthal, Die Bestimmung 
der Reaktion einer Flüssigkeit mit Hilfe von Indikatoren. Zeitschr. f. Elektro¬ 
chemie. 10. 1904. S. 113. — J. S. Haldane u. J. G. Priestley, The regulation 
of the lung-Ventilation. Journ. of Physiol. 32. 1905. S. 225. — 6. K. A. Hasse 1- 
balch, Die Berechnung der Wasserstoffzahl des Blutes aus der freien und ge¬ 
bundenen Kohlensäure desselben. Biockem. Zeitschr. 78. 1916 S. 112. — 7. Ders., 
Die „reduzierte“ und die „regulierte“ Wasserstoffzahl des Blutes. Biochem Zeit¬ 
schr. 74. 1916. 8. 56. — 8. Ders, Über die wahre Natur der „acidotischen Kon¬ 
stitution der Neugeborenen“. Biochem. Zeitschr. 80. S. 251. — 9. B. Höber, 
Über die OH-Ionen des Blutes. Pflüger’s Arch. 81. 1900. 8. 522. — 10. P. A. 
Hoffmann, A simple method of calibrating the differential blood gas apparatns. 
Journ. of Physiol. 47. 1913. S. 272. — 11. P. Morawitz u. J. Ch. Walker, 
Über ein tonometrisches Verfahren zur Bestimmung des Gleichgewichtes zwischen 
Säuren und Basen ira Organismus. Biochem. Zeitschr. 60. 1914. S. 395. — 12. E. 
Mü nzer u. W. Neumanu, Zur Verwendung des Differentialapparates .von 
Barcroft. Biochem. Zeitschr. 81. 1917. S. 319. — 13. S. P L. Sürensen, Über 
die Messung und Bedeutung der Wasserstoffionenkonzentration bei biologischen 
Prozessen. Asher-Spiro’s Ergebnisse d. Physiol. 1912. — 14. C. Sonne u. E. 
.Tarlöv, Untersuchungen über die Wasserstqffionenkonzentration des Blutes bei 
verschiedenen Krankheiten. Deutsches Arch. f. klin. Med. 124. 1918. S. 379. — 
15. H. Straub, K. Beckmann, H. Erdt u. M. Mettenleiter, Alveolargas* 
analysen. IV. Deutsches Arch. f. klin. Med. 117. 1915. S. 517. — 16. H. Straub 
und Kl. Meier, Die Wasserstoff zahl des Blutes bei kardialer und urämischer 
Dyspnoe. Deutsches Arch. f. klin. Med. 125. 1918. S. 477. — 17. Dies., Blut- 
ga^atialysen I. -Biochem.Zeitschr. 89. 1918. S. 156. — 18. Dies., Blutgasanalyseu II. 
Biochem. Zeitschr. 90. 1918. S. 305. —19. Dies., Blutgasanalysen IV. Biochem. 
Zeitschr. 1919. — 20. A. Yllpö, Neugeborenen-, Hunger- und Intoxikations- 
acidosis in ihren Beziehungen zueinander. Zeitschr. f. Kinderheilk. 14. 1916. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



74 




Digitized by 


Aus der I. medizinischen Klinik in München. 

(Prof. E. von Romberg.) 

Arteriosklerose, Schrumpfniere und Blutdruck. 

Von 

Dr. Karl Harpnder. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die nachstehenden klinischen und anatomischen Beobachtungen 
wurden während 5 Jahren — von 1913—1918 — an der I. medi¬ 
zinischen Abteilung des städischen Krankenhauses 1. d. L gesammelt. 
Sie umfassen auch Fälle mit Arteriosklerose als Nebenbefund, das 
einschlägige Material ist aber sicher nicht vollständig, da klinisch 
gleichgültige, nur periphere Arteriosklerose in den Kranken¬ 
geschichten öfters nicht erwähnt sein dürfte. Das Krankheitsbild 
und der Verlauf der Arteriosklerose können aber wohl zutreffend 
beurteilt werden. Besondere Aufmerksamkeit wurde den Nieren¬ 
veränderungen und dem Verhalten des Blutdruckes bei Arterio- 
sklerotikern geschenkt. 

Das gesamte Material umfaßt 1165 Fälle, von denen knapp 
zwei Drittel Männer und wenig mehr als ein Drittel Frauen sind 
(737 = 63,3 °/ 0 Männer und 428 = 36,7 % Frauen). 

Das Alter der Kranken entspricht dem Wesen der Arterio¬ 
sklerose als einer Abnutzungserscheinung. Nur 17 Fälle wurden im 
Alter von weniger als 40 Jahren verzeichnet (1,5%); es handelte 
sich dabei ausschließlich um Nierenkranke. Würde die Sklerose 
der fühlbaren Schlagadern Vollständig erfaßt sein, wären die Be¬ 
obachtungen in dieser Altersklasse sicher zahlreicher. 185 Patienten 
(15,9%) waren 40—50 Jahre alt, 296 (25,4%) standen zwischen 
50 und 60 Jahren. Bei mehr als der Hälfte aller. Kranken be¬ 
trägt das Alter über 60 Jahre (386 = 33,1 % von 60—70 Jahren 
281 = 24,1 % über 70 Jahre). 

Die Art, wie sich die Arteriosklerose in den einzelnen Alters- 
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klassen auf die Geschlechter verteilt, gibt einen Hinweis auf die 
längere Lebensdauer der Frauen und neuerdings auf die Be¬ 
deutung der Abnutzung für die Entstehung der Veränderung. 
Unter 60 Jahren treffen auf etwa 3 männliche Kranke 1 weibliche, 
zwischen 60 und 70 Jahren auf 2 männliche 1 weibliche, dagegen 
sind über 70 Jahren nur ca. 35°/ 0 der Patienten Männer und 65°/ 0 
Frauen. 

Die Mortalität der Arteriosklerotiker war eine, beträcht¬ 
liche. 169 von unseren Patienten (14,5 °/o) starben in unserer Be¬ 
obachtung, und zwar mehr als die Hälfte: 53,9% am Versagen des 
Kreislaufes (79 Fälle von Herzinsufficienz, 8 Fälle von Angina pec¬ 
toris mit Herzinsufficienz 4 Fälle reiner Angina pectoris). 65 Kranke 
(38,4%) gingen an Apoplexie oder Encephalomalacie zugrunde. 
Bei 13 (7,7 °/ 0 ) war Urämie die Todesursache. 

Von den klinischen Erscheinungen der Arterio- 
klerose sind am häufigsten und der Erkennung ohne weiteres 
zugänglich die Veränderungen der tastbaren peripheren 
Schlagader». Sie fanden sich bei 1016 Kranken (86,2%). Nur 
in 149 Fällen (13,8%) wurden sie vermißt. Es handelte sich 
hierbei um reine Sklerosen von Organarterien, meist um isolierte 
Veränderungen der kleinen Nierenarterien (131 Kranke). 

Einziges nachweisbares Zeichen der Arteriosklerose waren die 
Erscheinungen an den fühlbaren Schlagadern bei 211 Patienten 

(1B,1%). . 

Die Form, die Intensität der peripheren Arteriosklerose wechselt 
außerordentlich. Von der einfachen, diffusen Wandverdickung 
kommen alle Übergänge vor zur massenhaften Einlagerung von 
Kalk, der Gänsegurgelarterie. 

Die periphere Arteriosklerose bildet durchweg nur einen Neben¬ 
befund, erst die Sklerose der Organarterien oder außerhalb der 
Arteriosklerose gelegene Ursachen machen den" Arteriosklerotiker 
krank. Das letztere gilt namentlich für jene 211 Fälle isolierter, 
peripherer Sklerose: es waren dies ausschließlich kranke Arterio¬ 
sklerotiker und nicht Arteriosklerosekranke. 

Sklerotische Veränderungen an der Aorta, den 
Coronargefäßen und am Herzen waren klinisch erkennbar 
bei 215 Patienten (18,4%). Veränderungen der Aorten¬ 
wand konnten bei 74 Kranken nachgewiesen werden. In allen 
Fällen zeigte die Akzentuation des 2. Aortentons bei normalem 
Blutdruck die sklerotischen Prozesse in der großen Körperschlag- 
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ader an, nur bei ungefähr 15 °/ 0 der Aortensklerosen konnte ein 
systolisches Geräusch über der Aorta wahrgenommen werden. 

Die überwiegende Mehrzahl der Patienten wird durch die 
Aortensklerose in ihrem Befinden nicht beeinträchtigt. Nur bei 
21 von unseren 74 Fällen entstand ein selbständiges Krankheitsbild. 

Die Kranken klagten dann über Beengung und schmerzhaften 
Druck hinter dem Brustbein, meist in der Höhe der 2.-3. Rippe, 
der Druck ausstrahlend gegen den Hals oder das Herz. Das 
Oppressionsgefühl kommt und geht allmählich und hängt meist mit 
Anstrengungen und Aufregungen zusammen. Atemnot kann dabei 
vorhanden sein, gewöhnlich aber nicht in bedrohlichem Maß. 

Die Differentialdiagnose der Aortensklerose hat zu berück¬ 
sichtigen: die echte Angina pectoris, die Aortenlues und schließ¬ 
lich die Aortenstenose. Die Coronarsklerose soll weiter unten be¬ 
sprochen werden. 

Die Unterscheidung der Aortensklerose von der Aortenlues ist 
oft außerordentlich schwierig. Im allgemeinen findet sich Aorten¬ 
schmerz und systolisches Aortengeräusch bei luetischen Erkran¬ 
kungen der Körperschlagader sehr viel häufiger als bei sklerotischen. 
Im einzelnen Fall kann die Difterentialdiagnose unmöglich sein. Die 
Klagen der Kranken sind hier wie dort die gleichen und ebenso¬ 
wenig erlaubt meist der objektive Befund die sichere Entschei¬ 
dung. Eindeutig für Aortenlues spricht der Nachweis eines Aorten¬ 
aneurysmas. Im übrigen ist man auf die bei Krankenhauspatienten 
oft wenig zuverlässige Anamnese, auf die Erkennung syphilitischer 
Veränderungen an anderen Stellen des Körpers und auf den Aus¬ 
fall der Wassermann’schen Reaktion angewiesen. Bei jedem Luiker 
wird man gut tun, Veränderungen der Aortenwand als syphilitisch 
aufzufassen, denn die Aortenlues wurde unter unserem Kranken¬ 
hausmaterial ungefähr 5 mal häufiger als Sklerose angetroften. Aber 
natürlich findet sich auch bei Lues Aortensklerose. Periphere 
Arteriosklerose entscheidet niemals gegen Lues. 

Die Differential di agnose zwischen Aortensteuose und Aorten¬ 
sklerose ist einfach. Schon das Verhalten des 2. Aortentons gibt 
den Ausschlag: er ist leise oder fehlt bei der äußerst seltenen 
Stenose, er ist verstärkt bei den sklerotischen Veränderungen. 
Charakter und Lautheit des systolischen Geräusches, die Beschaffen¬ 
heit des Pulses beseitigen weiterhin jeden Zweifel. 

Das Bild der Aortensklerose ist oft mit der echten, klinisch 
an Angina pectoris oder kardialem Asthma erkennbaren Coronar¬ 
sklerose verknüpft, von der wir 28 klinische Beobachtungen 
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besitzen (2 °/o aller Arteriosklerotiker, 10,7 °/o der sklerotischen 
Herzverändernngen). Anatomisch werden natürlich sehr viel häufiger 
bei Arteriosklerotikern Veränderungen an den Kranzgefäßen ge¬ 
funden. Sie bedingen aber nur in dem kleineren Teil der Fälle 
das klinische Bild der Angina pectoris mit ihren unerträglich 
schweren Anfällen von Herzschmerz und Angst, von plötzlichem Tod, 
noch seltener allerdings die Erscheinungen des Asthma cardiale. 
Physikalisch ist bei fast allen Kranken Verbreiterung der Herz¬ 
figur, Verstärkung des 2. Aortentons, seltener ein systolisches Ge¬ 
räusch über der Aorta nachweisbar. Die Prognose ist bei der 
Angina pectoris äußerst ernst. 12 von unseren Patienten, also mehr 
als die Hälfte, starben während der Beobachtung, 4 im Angina- 
Anfall, 8 an Herzschwäche. 

Ausgesprochene Klappenfehler wurden bei unseren Arterio¬ 
sklerotikern nur in mäßiger Zahl festgestellt: 32. Davon waren 
28 Mitralfehler und nur 4 Aortenfehler. Wie oft diese Klappen¬ 
fehler wirklich auf dem Boden der Arteriosklerose entstanden 
waren, wie oft andere Ursachen in nicht erkennbarer Weise zu¬ 
grunde lagen, läßt sich nicht beurteilen. 

Häufiger war Irregularitas perpetua zu beobachten. Von 88 
derartigen Fällen (7,6 % der Sklerotiker) zeigten 58 Zeichen der 
Kreislaufschwäche, während bei 30 die Herztätigkeit eine ge¬ 
nügende war. 

Insgesamt waren die sklerotischen Veränderungen am Herzen 
bei 118 Kranken mit Herzschwäche verbunden (54,9 °/ 0 ). Die Be¬ 
deutung der lokalen, sklerotischen Prozesse am Herzen kann 
offenbar für den Kreislauf recht beschränkt sein, namentlich gilt 
dies für die Aortensklerose, bei der 2 /s der Patienten normale 
Zirkulationsverhältnisse aufwiesen, und, wie gezeigt, für die 
Arhythmia perpetua. 

Die überwiegende Mehrzahl der Arteriosklerotiker mit 
ungenügendem Kreislauf ließ klinisch sklerotische Prozesse 
am Herzen vermissen. Im ganzen wurden bei 318 Krauken 
(27,4 °/o) Zeichen der Herzschwäche festgestellt, d. h. ungefähr bei 
jedem 4. Arteriosklerotiker. Natürlich ist die Arteriosklerose 
durchaus nicht immer die alleinige Ursache der Herzinsufficienz, 
namentlich Erschwerungen des kleinen Kreislaufs und Infektions¬ 
krankheiten sind bei ihrer Entstehung oft mitbeteiligt. 

Offenbar gibt auch die eben genannte Zahl noch kein aus¬ 
reichendes Bild von der Häufigkeit der Herzschwäche beim Arterio- 
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Sklerotiker. Bei 653 Kranken (58,6 °/ 0 ), ergab die Perkussion eine 
Verbreiterung des Herzens. Allerdings ist zu berück¬ 
sichtigen, daß die Perkussion keinen absoluten Maßstab zur Be¬ 
urteilung der Herzgröße darstellt. Ihre Resultate hängen oft be¬ 
trächtlich von der Gestalt des Brustkorbs, noch mehr von der 
stärkeren oder geringeren Anlagerung des Herzenz an die Brust¬ 
wand ab. Aber auch bei Berücksichtigung der Fehlerquellen, die 
auszuschalten nur das Orthodiagramm gestattet, bleibt immer eine 
beträchtliche Zahl von Kranken mit vergrößertem Herzen ohne 
augenblickliche Herzinsufficienz. Es haben in diesen Fällen wohl 
vorübergehende Zustände von Herzschwäche früher schon bestan¬ 
den, die bei der Indolenz vieler Patienten nicht einmal anamnestisch 
eruierbar zu sein brauchen. 

Ein systolisches Geräusch an der Herzspitze findet 
sich recht häufig (139 Fälle, 11,9 °/o aller Sklerotiker, 21,3 °/» 
aller Herz Veränderungen). Wie oft es rein accidenteller Natur ist, 
wie oft es auf sklerotischen Veränderungen der Mitralklappen 
(ohne ausgesprochenen Mitralfehler) beruht, läßt sich durch die 
klinische Beobachtung nicht entscheiden. Bei 55 Kranken trafen 
wir es an, ohne daß Zeichen einer Herzinsufficienz oder sichere 
sklerotische Prozesse am Herzen nachweisbar waren. Neben der 
Verbreiterung der Herzfigur ist es offenbar ein Frühsymptom zen¬ 
traler Arteriosklerose. 

Seltener und von geringer Bedeutung sind systolische 
Geräusche über allen Ostien (74 Fälle). 

Über der Aorta wurden systolische Geräusche nur 
bei Aortensklerose und Coronarsklerose wahrgenomnaen. 

Diastolische Geräusche an der Mitralis, an der Aorta 
finden sich bei den seltenen, ausgesprochenen Klappenfehlern der 
Arteriosklerotiker. 

Nach der Vergrößerung des Herzens war der häufigste abnorme 
Befund die Verstärkung des 2. Aortentons: bei 437 Kranken 
(37,5 °/ 0 aller Sklerotiker, 66,9 % aller Patienten mit Herzverän¬ 
derungen); sie verteilt sich auf die sämtlichen Aortensklerosen, 
einen großen Teil der Coronarsklerosen und reichlich die Hälfte 
der arteriolosklerotischen Schrumpfnieren. 

Von den Arteriosklerotikern mit Veränderungen am Herzen 
starben während des Krankenhaus-Aufenthalts 91 (13,7 % der 
sklerotischen Herzerkrankungen, 52,2 °/« aller Todesfälle bei Ar¬ 
teriosklerotikern) und zwar 79 an Herzschwäche, 4 im Anfall von 
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Angina pectoris, 8 durch Zusammenwirken von Coronarsklerose 
mit Herzschwäche. 

Fast ebenso häufig als sklerotische Veränderungen am Herzen 
machte die Sklerose der Gehirngefäße klinisch nachweisbare 
Erscheinungen. Wir konnten im ganzen 201 Fälle (17,2 °/o) be¬ 
obachten. 

Die Cerebralsklerose bietet im Gegensatz zu den bisher be¬ 
handelten Formen der Arteriosklerose stets ein selbständiges 
Krankheitsbild. Entweder kommt es zu ausgedehnter blutiger 
oder unblutiger Zerstörung der Gehirnsubstanz — Apoplexie und 
Encephalomalacie (125 Fälle, 10,7 °/ 0 aller Sklerosen, 62,2 °/ 0 aller 
Cerebralsklerosen) oder es handelt sich um kleine bis kleinste, oft 
nur unvollkommene Schädigungen (76 Kranke, 6,5 °/ 0 aller Sklerosen, 
37,8 °/o der Cerebralsklerosen). In letzterem Fall entsteht ein 
Syroptomenkomplex, in dem psychische Ausfallserscheinungen im 
Vordergrund stehen, körperliche mehr oder minder fehlen. Die 
Patienten klagen über Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, Mißempfin¬ 
dungen besonders an den distalen Teilen der Extremitäten. Sie 
sind leicht ermüdbar, fassen Neues, Ungewohntes schwer auf und 
vergessen es alsbald. Zu selbständiger Arbeit sind sie nicht mehr 
fähig. Dabei sind sie oft erregbar. Den größten diagnostischen 
Wert aber 'besitzen die bei Cerebralsklerose so häufigen Anfälle 
von Drehschwindel, die bei großer Heftigkeit zu Erbrechen und 
zu Bewußtseinstrübung führen können. Im Verein mit den psychi¬ 
schen Symptomen runden sie (las Krankheitsbild zu einem leicht 
erkennbaren Typus. 

Die Differentialdiagnose hat neben rein psychischen Erkran¬ 
kungen — namentlich der progressiven Paralyse, der cyclothymen 
Depression, der konstitutiellen Neurasthenie — den Magen¬ 
schwindel, die Meniere’sche Krankheit, selten die Urämie aus¬ 
zuschließen. 

Im Gegensatz zu anderen Formen der Arteriosklerose ist die 
Zahl der Herzinsufficienzen bei Cerebralsklerose gering: 14 (7,2 °/o)- 
Die Cerebralsklerose führt den Patienten schon früh zum Arzt. In 
vielen Fällen tritt auch rasch der Tod ein, ehe das Herz geschädigt 
wird. Die Zahl der Todesfälle ist durch die Häufigkeit der Apo¬ 
plexien sehr groß: 65 (32,3 °/o der cerebralen Sklerosen, 38,4 °/o 
aller Todesfälle bei Arteriosklerose). 

Weitaus am häufigsten von allen Organen war die Niere bei 
unserem Material durch die Arteriosklerose betroffen. Es handelt 
sich bei den hierher gezählten Fällen um die arteriolosklero- 
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tische — die frühere genuine oder primäre — Schrumpf¬ 
niere, hei der im wesentlichen die kleinen oder kleinsten Nieren¬ 
arterien verändert sind. Die Sklerose der großen Nierengefäße 
macht klinisch keine sicher verwertbaren Erscheinungen. Die arterio¬ 
sklerotische Schrumpfniere findet sich nicht ganz selten bei relativ 
jugendlichen Personen, 14 Fälle trafen wir unter 40 Jahren, 103 
bei 40—50jährigen. Die Gesamtzahl der Beobachtungen beträgt 
656 (56,3 °/o der Sklerotiker). 

Für die Diagnose kommt in erster Linie die Bestimmung des 
Blutdruckes, in zweiter die Harnuntersuchung in Betracht. Über 
den Blutdruck wird weiter unten ausführlich zu reden sein. Im 
Harn fand sich bei unseren Kranken in 53,3 °/ 0 der Fälle Eiweiß, 
oft nur in geringster Menge, bei 18,9 °/ 0 der Patienten ließen sich 
Zylinder nachweisen. Die Eiweißausscheidung allein genügt 
natürlich für die Feststellung einer Nierenerkrankung nicht, sie 
fand sich, ohne daß eine solche vorlag, bei fast 11 % unserer 
Arteriosklerotiker mit normaler Zirkulation und bei mehr als 
25 °/o der herzschwachen Arteriosklerotiker. Dauernde Zylindrurie 
bei intaktem Kreislauf läßt schon mit größerer Sicherheit eine 
Nierenstörung annehmen. Patienten mit anscheinend gesunden 
Nieren und genügender Herztätigkeit wieseiL.unter unserem Material 
nur in 2,9 % der Fälle Zylinder im Harn auf und dann nur vor¬ 
übergehend. Aber auch bei 4 / ft aller arteriolosklerotischen Schrumpf¬ 
nieren fehlt Zylindrurie. Besonders wichtig ist daher der Nach¬ 
weis von Anomalien der Diurese (überschießende Diurese, Nykturie) 
von Konzentrationsstörungen und Erschwerung in der Ausscheidung 
der harnfähigen Substanzen. Auch diese Veränderungen sind häufig 
sehr gering und erst erkennbar bei Anwendung besonderer Unter¬ 
suchungsmethoden. Hiervon haben sich uns in erster Linie bewährt 
der Wasserversuch, die Belastungs- und Entlastungsprobe nach 
He ding er und Schlayer, in manchen Fällen die Untersuchung 
des Blutes auf seinen Gehalt an Schlacken. 

Die Störungen der Nierenfunktion stehen also bei einer großen 
Zahl der arteriolosklerotischen Schrumpfnieren klinisch im Hinter¬ 
grund. Sehr häufig ist dagegen der Kreislauf erbstlich beein¬ 
trächtigt. Bei 41,4 °/ 0 der Kranken war das Herz erweitert ohne 
augenblickliche Zeichen der Insufficienz, bei 27 % war es den 
vermehrten Widerständen, die im hohen Blutdrucke sich anzeigen, 
nicht gewachsen. Reichlich die Hälfte aller Nierenkranken wies 
Verstärkung des 2. Aortentons auf. 

Bei ungefähr V 6 der Patienten war die Sklerose der kleinen 
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Nierenarterien klinisch eine anscheinend isolierte Erkrankung. 
In allen übrigen Fällen war periphere Arteriosklerose oder Sklerose 
anderer Organarterien nachweisbar. Namentlich war die Kom¬ 
bination mit cerebraler Sklerose ziemlich häufig (132 Fälle, 66,2 % 
der Cerebralsklerosen, 20,3 °/o der Nierensklerosen). 

Bei der Feststellung der Todesursache kommt deutlich 
zum Ausdruck, daß die Mehrzahl der Kranken durch die Kreislauf¬ 
störung oder die Komplikation mit Sklerose anderer Organarterien 
— im Verein mit dem hohen Blutdruck — in höherem Grade ge¬ 
fährdet ist als durch die Störung der Nierenfunktion. Von 117 
Todesfällen (16,3 °/ 0 der arteriolosklerotischen Schrumpfnieren) trafen 
53 = 45,3 °/ 0 auf Kreislaufstörungen, 51 = 43,6 °/ 0 auf Apoplexie und 
nur 13 Patienten (11,1 °/o) gingen an Urämie zugrunde. 

Das Verhalten des Blutdrucks bei Arteriosklerose 
hat schon seit langem die Aufmerksamkeit der Ärzte beansprucht. 
Vor 20 Jahren noch war die Überzeugung allgemein, daß die 
Arteriosklerose zwangmäßig mit Erhöhung des Blutdrucks ver¬ 
bunden sei. Huchard namentlich vertrat — allerdings nur ge¬ 
stützt auf palpatorische Untersuchungen — mit großer Energie 
diesen Standpunkt. Von Basch kam durch Messungen mit seinem 
Blutdruckapparat zu ähnlichen Ergebnissen. Er nahm allerdings 
als höchsten Normalwert für die Arteria temporalis einen systolischen 
Druck von 80 mm Hg an (entsprechend etwa 100—110 mm Hg an 
der Arteria radialis). Man suchte in der Steigerung die Ursache 
der Arteriosklerose und schob Hypertonie und Arteriosklerose 
auf einen Spasmus der kleinen Arterien durch Splanchnicusreizung 
zurück. In Übereinstimmung mit der klinischen Beobachtung, die 
auf Kranke mit Blutdrucksteigerung ohne Arteriosklerose hin¬ 
wies, ergab sich daraus die Möglichkeit, ein präsklerotisches 
Stadium der Arteriosklerose mit erhöhtem Blutdruck, aber noch 
nicht nachweisbar veränderten Gefäßen zu konstruieren. Mit der 
Einführung eines zuverlässigen Apparates zur Messung des Blut¬ 
drucks durch Riva-Rocci und Recklinghausen wurden diese 
Anschauungen über die Beziehungen zwischen Hypertonie und 
Arteriosklerose rasch widerlegt, v. Romberg ließ zuerst 1904 
an der Marburger Poliklinik durch Sawada in zahlreichen Blut¬ 
druckbestimmungen den Nachweis erbringen, daß bei der Mehrzahl 
der Arteriosklerotiker der Blutdruck nicht gesteigert ist. Sawada 
fand damals nur bei ca. 12 °/ 0 der Fälle Hypertonie. Auf dem 
Kongreß für innere Medizin 1904 konnte v. Romberg die Unab¬ 
hängigkeit der Blutdrucksteigerung von der Arteriosklerose als 
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erwiesen betrachten. Trotz des anfangs nicht unbeträchtlichen 
Widerspruchs hat sich die Richtigkeit dieser Auffassung in der 
Tat bald allgemeine Anerkennung verschafft. 

Über die Ursache der Hypertonie, die übrigens örtlich ver¬ 
schieden häufig gesehen wird, gehen dagegen die Ansichten aus¬ 
einander. v. Romberg machte schon 1904 Erkrankungen der 
Nieren für den gesteigerten Blutdruck bei Arteriosklerotikern ver¬ 
antwortlich. Er sah bei der überwiegenden Mehrzahl der Hyper¬ 
toniker klinisch und anatomisch Nierenstörungen, und bezog daher 
die Hypertonie auf den Einfluß der Niere auf den Blutdruck, der 
allgemein anerkannt ist Ihm folgten Ambard, Volhardu. a. 
Demgegenüber konnte sich eine Reihe von Autoren von der Regel¬ 
mäßigkeit der Nieren Veränderungen bei Hypertonie nicht über¬ 
zeugen. Sie sehen die Ursache der Blutdrucksteigerung in einer 
Einengung der arteriellen Strombahn durch Sklerose der kleinen 
Arterien. Auch wenn Nierenstörungen vorhanden sind, können sie 
von diesem Gesichtspunkt aus als sekundär, Folgen der allgemeinen 
Arteriosklerose, aufgefaßt werden (F. Müller, Münzer u. a.). 
Von dritter Seite wird festgestellt, daß Blutdrucksteigerung ohne 
verbreitete Sklerose der kleinen Arterien vorkommt, allerdings 
auch ohne Beteiligung der Nieren (Pal, John). Neben das Bild 
der Hypertonie durch Nierenerkrankung, durch verbreitete Arterio¬ 
sklerose trat daher als selbständige Erscheinung die funktionelle 
Hypertonie. Viel war damit allerdings nicht gewonnen, ein Symptom 
war zu einem Krankheitsbild erhoben; so stellte sich auch dagegen 
Widerspruch ein. 

Auf die einzelnen, zur Frage der Hypertonie in großer Zahl 
vorliegenden Arbeiten einzugehen, erübrigt sich wohl. Ansichten 
und Argumente sind seit Jahren die gleichen, eben kurz angedeuteten 
geblieben. Ein unmittelbarer Beweis in der einen oder anderen 
Richtung — etwa durch das Experiment oder durch den Ana¬ 
tomen — ist bisher nicht gelungen. Man ist daher genötigt, durch 
die klinische Beobachtung sich ein möglichst sicheres Urteil 
zu verschaffen. 

J. Fischer hat 1913 das große Material, das die Tübinger 
Klinik v. Rombergs an Hypertonikern darbot, auf den Zusammen¬ 
hang von Blutdrucksteigerung und Nierenerkrankung untersucht. 
Es ergab sich dabei, daß von 343 Kranken mit einem Blutdruck 
von 140—150 mm Hg 62,3 °/ 0 eine sichere, 14.5 °/ 0 eine wahr¬ 
scheinliche Nierenstörung aufwiesen. Von 300 Fällen mit einem 
Druck von mehr als 160 mm Hg hatten 80 % eine sichere, 16,3 °/» 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITÄT OF IOWA 



Arteriosklerose, Schrampfniere and Blntdrnck. 


83 


eine wahrscheinliche Nierenerkrankung, und nur bei 3,6 °/ 0 waren 
die Nieren klinisch anscheinend völlig gesund. 42 Hypertoniker 
kamen zur Obduktion und in allen Fällen fanden sich die Nieren 
nach der damaligen Bezeichnung durch „chronische interstitielle“ 
Nephritis verändert. 

Die Fischer’schen Resultate sprechen also im Sinne eines 
kausalen Zusammenhangs zwischen Hypertonie und Nierener¬ 
krankung. Es fehlte noch der Beweis, daß bei Arteriosklerose 
ohne Hypertension die Nierenerkrankung diese Rolle nicht spielt. 

Nun zu unserem eigenen Material. Bemerkt sei noch, 
daß wir von Hypertonie bei dauernder Steigerung des Blutdrucks 
auf 160 mm Hg oder mehr sprechen. Werte von 140—160 mm 
sind zwar sicher nicht normal, erlauben aber bindende, dia¬ 
gnostische Schlüsse noch nicht. Das wird sich aus dem folgenden 
ergeben. 

Errechnet man bei der einfachen, peripheren Arterio¬ 
sklerose aus der Gesamtzahl der gemessenen Blutdrucke den 
mittleren Wert, so ergibt sich für das systolische Maximum 
127 mm Hg, für das diastolische Minimum 76. Die mittlere 
Amplitude beträgt 51, der Mitteldruck ist 101,5. Der Blut¬ 
druck zeigt bei der peripheren Arteriosklerose nur 
geringe Abweichungen von der Norm, Erhöhung des 
Maximum, Herabsetzung des Minimum, Vergrößerung der Ampli¬ 
tude bei annähernd normalem Mitteldruck. Dieses Verhalten ent¬ 
spricht völlig der Beeinträchtigung der Dehnbarkeit der Gefäße 
durch die Arteriosklerose. 

Beim einzelnen schwanken natürlich die Blutdruckwerte, wie 
sie dies auch bei völlig Gesunden tun. Bei 18,6 °/ 0 der Fälle liegt 
das Maximum unter 110, bei 37,3 % über HO (bis 160), bei der 
Mehrzahl der Kranken (54,1 °/ 0 ) zwischen 110 und 140. 

Das Minimum sinkt bei 30 °/ 0 der Patienten unter 70, bei 
13,6 °/ 0 steigt es über 90, in der Mehrzahl hält es den Wert von 
70—90 ein. 

Gesellt sich zur peripheren Arteriosklerose Kreislaufschwäche, 
so verändert sich der Blutdruck nicht wesentlich. Das mittlere 
Maximum beträgt 125, das mittlere Minimum 72, die Amplitude 53. 
Der Mitteldruck ist mit 99,5 normal. Auch im einzelnen stellen 
sich die Druckwerte wie bei peripherer Arteriosklerose mit aus¬ 
reichenden Zirkulationsverhältnissen. Es erübrigt sich, darauf 
neuerdings einzugehen. 

Von größter Bedeutung sind die Untersuchungsergebnisse, die 
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bei Sklerose der Organarterien — im wesentlichen ( 

der Gehirn- und Herzarterien — unter Ausschluß f 

der Nierenerkrankungen gewonnen wurden. Der Sklerose 
der kleinen Organgefäße wird ja von vielen Seiten die maßgebende I 
Rolle für die Entstehung der Hypertonie zugeschoben. 

Die mittleren Blutdruckwerte betragen bei unseren Organ¬ 
sklerosen ohne Herzinsufficienz: für das Maximum 125,3, für das i 
Minimum 76,2. Die Amplitude mißt 49,1, der Mitteldruck 100,7. 

Auch die Einzelresultate stimmen mit den bei peripherer 
Arteriosklerose gemachten Beobachtungen weitgehend überein. Bei 
9,8 °/<> der Fälle fand sich das Maximum unter 110, bei 53 % ; 

zwischen 110—140, bei 37,2 °/ 0 überschritt es 140. Nur bei 6 Fällen 
( 4,5 °/ 0 ) wurde ein Blutdruck von mehr als 160 wahrgenommen. 
Über die mangelnde Berechtigung, diese 6 Fälle von Hypertonie 
auf Arteriosklerose unter Ausschluß einer, klinisch nicht erweis¬ 
lichen, Nierenbeteiligung zurückzuführen, wird weiter unten noch 
zu sprechen sein. 

Das Minimum hielt sich bei 55,3 °/ 0 der Fälle zwischen 70 
und 90, bei 15,9 °/o unter 70, bei 28,8 % der Kranken über 
90 mm Hg. 

Besonderer Erwähnung sind noch 13 Fälle (klinisch) isolierter 
cerebraler Sklerose wert. In keinem dieser Fälle überschritt der 
systolische Blutdruck 160, nur in 3 Fällen 140. Das mittlere 
Maximum beträgt 129, das mittlere Minimum 78. 

In gleicher Weise wie bei peripherer Sklerose bleibt der 
Blutdruck bei Sklerose, der Organarterien durch Hinzutreten einer 
Herzinsufficienz fast unverändert. Das mittlere Maximum beträgt 
131, das Minimum 78, die Amplitude 53, der Mitteldruck 104,5. 

Es steigert demnach die Hirn- oder Herzsklerose 
in der Regel den Blutdruck nicht oder nicht wesentlich. j 
Die seltenen, scheinbaren Ausnahmen — Organsklerosen mit Hyper- • 
tonie — bedürfen noch der Aufklärung. Als Ergebnis unserer ! 
bisherigen Untersuchungen über den Blutdruck bei Arteriosklero- 
tikern können wir feststellen: Die Arteriosklerose an und 
für sich ist ni cht die Ursache der Hypertonie, ob sie 
nun auf die peripheren Schlagadern mehr oder weniger I 
beschränkt ist oder Herz oder Hirn beteiligt. j 

Den schärfsten Gegensatz zu den Blutdruckwerten, die wir bisher 
erhoben haben, bilden die Befunde bei arteriolosklerotischer I 
Schrumpfniere. Hier beträgt das mittlere Blutdruckmaximum j 
bei Kranken mit normaler Zirkulation 184, das mittlere Minimum 
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102, die Amplitude 82. Der Mitteldruck steht bei 143. In der 
Tat eine gewaltige Verschiebung sämtlicher Werte nach oben. Da 
systolischer und diastolischer Druck aufwärts getrieben sind, ist 
auch der Mitteldruck stark erhöht. Die Amplitude ist vergrößert, 
weil das Druckmaximum mehr gestiegen ist als das Minimum. 

Betrachten wir die Werte im einzelnen, so findet sich kein 
einziger Fall mit einem Druckmaximum unter 110. Nur in 27 Fällen 
(5,6 %) beträgt es 110—140, bei 25,4 % der Patienten 140—160. 
Zwischen 160 und 200 mm Hg steht es bei 44,6 °/ 0 und überschreitet 
200 bei 24,4 °/ 0 der Fälle. * Deutliche und dauernde Hypertonie 
wiesen demnach 69 % der Kranken auf. 

Von den 27 Fällen ohne Hypertonie standen 8 unter dem 
Einfluß einer Infektionskrankheit, 15 waren senile, geschwächte 
Individuen. Es bleiben also nur 4 Kranke (0,8 °/ 0 ), bei denen der 
Blutdruck trotz sicherer, arteriolosklerotischer Nierenerkrankung 
von sich aus niedrig war. 

In weiterem Gegensatz zu den vorher behandelten Formen der 
Arteriosklerose übt die Herzinsufficienz einen beträchtlichen Ein- 
fluß auf den Blutdruck der Schrumpfnierenkranken aus. Das 
mittlere Druckmaximum beträgt 165, das mittlere Minimum 92, 
die Amplitude 73. Der Mitteldruck überschreitet die Norm noch 
beträchtlich: 128,5. Es scheint, als ob das normale Spiel der Vaso¬ 
motoren, das bei ungenügend arbeitendem Herzen durch Zu¬ 
sammenziehung der Arteriolen den Blutdruck der Norm möglichst 
angenähert erhält, bei arteriolosklerotischer Schrumpfniere, nicht 
mehr so recht gelinge. 

Das Symptom der Hochdruckstauung — Ansteigen des Blut¬ 
drucks bei Herzinsufficienz — wurde unter unserem Material nur 
selten festgestelit. 

Fassen wir das Resultat unserer Beobachtungen bei arteriolo¬ 
sklerotischer Schrumpfniere zusammen, so ergibt sich: 

Bei arteriolosklerotischer Schrumpfniere ist der 
Blutdruck fast regelmäßig und beträchtlich ge¬ 
steigert. Die Steigerung erstreckt sich auf Maximum und 
Minimum, daher ist der Mitteldruck erhöht. 

Vielleicht ist es von Wert, sich die Blutdruckverhältnisse 
nochmals figürlich vorzuführen. 

Wie oben erwähnt, findet sich die Mehrzahl der arteriolo- 
sklerotischen Schrumpfnieren mit anderen Formen der Arterio¬ 
sklerose kombiniert. Immerhin verfügen wir über 96Fälle klinisch 
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isolierter Sklerose der kleinen Nierenarterien ohne 
Herzinsufficienz und über 35 Fälle mit Herzschwäche. Das Blut¬ 
druckmaximum beträgt bei ausreichendem Kreislauf 185, das Mini¬ 
mum 105, die Amplitude 80, der Mitteldruck 145. Unter dem 
Einfluß der Herzinsufficienz finden wir ein Durchschnittsmaximum 
von 156 und ein Minimum von 90. Die Amplitude mißt also 66 
and der Mitteldruck 123. 



Ohne Herzinsufficienz. Mit Herzinsufficienz. 

Obere Kurven Maximal* und Minimaldruck bei arterioklerotischer Schrumpfniere- 
untere Kurven bei peripherer Arteriosklerose. 


Die arteriolosklerotische Schrumpfniere steigert 
also den Blutdruck ohne Mitwirkung anders lokalisierter 
Arteriosklerose. 

So ergibtsich von selbst, daß bei Kombination von arterio- 
lo sklerotisch er Schrumpfniere mit Arteriosklerose 
anderer Organe oder peripherer Arteriosklerose die 
Hypertonie nur mit der Nierenschädigung in Zu¬ 
sammenhang gebracht werden kann. 

Natürlich ist es nicht die Arteriosklerose der kleinen Nieren¬ 
gefäße an sich, die — etwa durch Einengung der Strombahn oder 
als Kompensationserscheinung zur vermehrten bzw. normalen Durch¬ 
blutung der Nieren — die Blutdrucksteigerung herbeifuhrt. Dar- 
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über ist die Entscheidung schon lange gefallen. Bei bestimmten 
Schädigungen des Nierenparenchyms aber, wie sie auch bei arteriolo- 
sklerotischer Schrumpfniere vorliegen, kommt offenbar ein Faktor 
im Kreislauf zur Geltung, der dauernde Hypertonie veranlaßt. 
Welcher Art dieser Faktor sein kann, wo er angreift, wie er wirkt, 
darüber Theorien aufzustellen, ist hier nicht der Ort. 

Besonders eindringlich wird die Abhängigkeit der Hypertonie 
von Schädigungen der Niere, wenn wir‘uns überzeugen, wie oft 
bei Kranken mit einem dauernden Blutdruck von mehr als 160 mm 
Hg Störungen der Nierenfunktion nachweisbar sind. 

Wir haben bei 504 Kranken dauernde Hypertonie von über 
160mm Hg Maximum festgestellt. Bei 490, d. h. bei 97,2°/ 0 
waren Störungen in der Nierenfunktion nachzuweisen. 
Also ist in fast allen Fällen von dauerndem Hochdruck 
die Niere klinisch als geschädigt erkennbar. 

Als Beweis für die Beeinträchtigung der Nierenfunktion wurden, 
wie bereits erwähnt, von uns angenommen: dauernde Zylindrurie, 
ungenügende Variationsbreite des spezifischen Harngewichts, Ano¬ 
malien der Diurese (überschießende Diurese, Nykturie), Hemmung 
in der Ausscheidung harnfähiger Stoffe. Die Abweichungen von 
der Norm sind allerdings häufig sehr gering und erst erkennbar 
bei Anwendung besonderer Untersuchungsmethoden, wie sie oben 
schon genannt wurden. 

Die Blutdrucksteigerung ist offenbar unabhängig 
von der Schwere, mit der die Harnsekretion beein¬ 
trächtigt ist. 

Bei 14 Kranken (2,8 °/ 0 ) waren trotz dauernder Hypertonie 
Störungen in der Harnabscheidung nicht festzustellen. Unent¬ 
schieden bleibt, ob in diesen Fällen unsere bisherigen Untersuchungs¬ 
methoden versagten oder ob tatsächlich die Ausscheidungsfähigkeit 
der Nieren ungeschädigt war. Denkbar ist es, daß der Eintritt der 
Blutdrucksteigerung überhaupt unabhängig ist von der Beeinträch¬ 
tigung der Harnbereitung in der Niere. Von der Niere aber 
muß die Hypertonie abhängig sein. Denn fast regelmäßig 
fällt Blutdrocksteigerung und Störung der Harnbereitung zusammen- 
Dagegen ist uns kein einziger Fall bisher wenigstens begegnet, in 
dem ein anderes Organ des Körpers in gleicher Weise wie die 
Niere und zweifelsfrei dauernde Hypertonie ausgelöst hätte. 

Bemerkenswert ist vielleicht noch das folgende Einzelergebnis: 
bei 122 cerebralen Sklerosen mit Hypertonie (60 °/ 0 aller Cerebral- 
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Sklerosen) wurden in 120 Fällen Funktionsschädigungen an der 
Niere nachgewiesen, also bei 98,4% der Kranken, ihnen stehen 
gegenüber 67 Fälle cerebraler Sklerose mit klinisch intakten 
Nieren und normalem Blutdruck und 10 Cerebralsklerotiker mit 
arteriolosklerotischer Schrumpfniere, aber ohne wesentliche Stei¬ 
gerung des Blutdrucks. Von den letzteren befanden sich 4 unter 
der Einwirkung von Herzschwäche und müssen daher bei Seite 
gelassen werden. Bei 73 Fällen cerebraler Sklerose ohne Hyper¬ 
tonie wurden 6 Nierenschädigungen getroffen, also bei 8,4 % der 
Kranken. 

Von 130 Patienten mit Cerebralsklerose und arteriolosklero¬ 
tischer Schrumpfniere wiesen 92,3 %, Hypertonie auf, 69 Cerebral¬ 
sklerotiker ohne klinisch nachweisbare Nierenstörung zeigten Blut- 
drucksteigernng in 2,9 % der Fälle. 

Es kann demnach keine Rede davon sein, daß die Cerebral¬ 
sklerose ebenso wie die arteriolosklerotische Schrumpfniere oder 
überhaupt für die Erhöhung des Blutdrucks in Betracht 
kommt. 

In einer Reihe von Fällen waren wir in der Lage die klini¬ 
schen Beobachtungen durch den pathologisch-anatomischen 
Befund zu ergänzen. 

Wie die funktionellen Störungen der Niere bei Hypertonikern 
oft sehr gering waren, so sind auch die anatomischen Verände¬ 
rungen nicht selten wenig ausgedehnt. Makroskopisch können die 
Nieren völlig intakt erscheinen und erst die eingehende, mikro¬ 
skopische Untersuchung an verschiedenen Stellen des Organs deckt 
dann Gefäß Veränderungen, Parenchymuntergang, Bindegewebs¬ 
vermehrung auf. Die Unabhängigkeit der Blutdrucksteigerung von 
dem Umfang der histologischen Prozesse haben schon Jores r 
Herxheimer u. a. mit genügender Schärfe betont. 

Es erhebt sich ferner die Frage, ob die arteriolosklerotischen 
Veränderungen der Niere nicht zum Teil reine Alterserscheinungen 
sind, so daß die anatomischen Befunde der prinzipiellen Beweis¬ 
kraft entbehren. 

Handelte es sich in der Tat mehr oder minder um bedeutungs¬ 
lose Alterveränderungen, die dann natürlich unabhängig sind von 
klinischen Störungen der Nierenfunktion, so ist zu verlangen, da& 
die pathologisch - anatomische Diagnose beträchtlich öfter gestellt 
wird als die klinische. ' 

Um uns hierüber Aufklärung zu verschaffen, haben wir wahllos. 
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die Sektionsberichte aller Kranken zusammengestellt, die bei ans 
im Alter von 60 Jahren oder mehr an einem Carcinom des In- 
testinaltraktus zugrunde gingen. Wir haben 38 derartige Fälle 
gefunden. Von ihnen zeigten 7 keine Erscheinungen der Arterio¬ 
sklerose und scheiden daher hier aus. Bei 31 wurde Arteriosklerose 
festgestellt. In 16 Fällen wurden Schrumpfungen der Niere, die 
wir heute als arteriolosklerotisehe bezeichnen, gefunden, bei 15 Ob¬ 
duktionen wurden die Nieren intakt gesehen, d. h. 51,6% der 
mindestens 60 jährigen Patienten zeigten Nierenveränderungen, bei 
48,4% fehlten sie. 

Unter unseren klinisch beobachteten Arteriosklerotikern von 
60 oder mehr Jahren fanden sich Anhaltspunkte für arterioloskle- 
rotische Schrumpfnieren bei 56,1%, bei 43,9 % fehlten sie. 

Anatomische Veränderungen an den Nieren sind also ungefähr 
ebenso häufig wie Funktionsstörungen. Damit ist die Auffassung 
arteriolosklerotischer Nierenprozesse als reiner Alterserscheinungen 
in ihrer Berechtigung sehr zweifelhaft. 

Sicher hat der Obduzent mehr oder weniger häufig Gelegen¬ 
heit arteriolosklerotisehe Veränderungen der Nieren festzustellen, 
wo alle klinischen Anhaltspunkte zu fehlen scheinen. Z. B. bei 
Herzinsuffieienz, bei Kachexie. Der Blutdruck ist zur Norm oder 
unter diese gesunken, offenbare Symptome einer Nierenkrankheit 
sind nicht vorhanden, eine eingehende Untersuchung der Nieren 
unterbleibt: die Diagnose ist unmöglich. In der Tat zeigten nur 
4 von unsern obduzierten 16 Carcinom kranken mit arterioloskero- 
tischer Schrumpfniere Steigerung des Blutdrucks. Spezielle Unter¬ 
suchungsmaßnahmen konnten bei keinem von ihnen durchgeführt 
werden. 

Der Mangel einer klinischen Diagnose im Einzelfall gilt aber 
doch nicht als ausreichender Beweis gegen die pathologische Be¬ 
deutung anatomischer Veränderungen im ganzen, besonders wenn 
es sich um die äußerst erschwerte Erhebung eines Nebenbefundes 
handelt. 

Unser Sektionsmaterial umfaßt 57 Fälle mit Hypertonie. Bei 
56 ergab die Obduktion Veränderungen in den Nieren, die nach 
der neuen Nomenklatur als arteiiolosklerotisch zu bezeichnen sind. 
In einem Fall schien die Niere bei makroskopischer Betrachtung 
intakt, die mikroskopische Untersuchung unterblieb. Dieser Befand 
kann daher nicht verwertet werden. 

Bei 97 Sektionen stellte der Anatom arteriolosklerotisehe Pro¬ 
zesse in den Nieren fest. In vivo hatte der Blutdruck betragen: 
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mehr als 160 bei 56 Fällen 
140—160 bei 18 Fällen 
weniger als 140 bei 23 Fällen. 

Von den 41 Kranken mit einem Blutdruck unter 160 mm Hg 
standen nach der klinischen Beobachtung 15 unter dem Einfluß 
4er Herzin sufficienz, bei 10 weiteren waren neben Herzschwäche 
auch noch infektiöse Prozesse im Spiel, 12 waren hochgradig 
kachektisch. 

Auch die Sektionsbefunde bestätigen also: Bei Hypertonie 
ist die Niere regelmäßig verändert. Bei der über¬ 
wiegenden Mehrzahl aller arteriolosklerotischer 
Schrumpfnieren ist der Blutdruck erhöht. 

Organ Sklerosen ohne Beteiligung der Nieren kamen unter 
unserm Material nur wenige zur Autopsie: wir verfügen über 
-8 derartige Befunde. Bei 7 war der Blutdruck in vivo nicht 
wesentlich erhöht, in einem Fall überschritt er 160. Eine Nieren- 
arkrankung ist aber auch für diesen, oben schon erwähnten Fall 
nicht mit Sicherheit auszuschließen, da die mikroskopische Unter¬ 
suchung der Nieren nicht vorgenommen wurde. Ist bei der ge¬ 
ringen Zahl der Sektionen ein Urteil gestattet, so ergibt sich, daß 
die Sklerose der kleinen Arterien auch nach dem ana¬ 
tomischen Befunde den Blutdruck allein nicht steigert. 

Bei 33 Sektionen wurde die Diagnose: cerebrale Sklerose und 
arteriolosklerotische Schrumpfniere gestellt. Der Blutdruck betrug 
bei 30 von diesen Fällen über 160, bei 2: 140—160, bei 1: unter 
140. Bei 2 Fällen ohne Hypertonie hatte die klinische Beobachtung 
Herzinsufficienz ergeben. Von 6 Patienten, bei denen die Obduk¬ 
tion die Diagnose Coronarsklerose und Sklerose der kleinen Nieren¬ 
arterien ergab, hatten 3 einen Blutdruck von mehr als 16C. 
2: 140—160, 1: unter 140. Die letzten 3 Fälle zeigten Herz¬ 
schwäche. Beteiligt die Arteriolosklerose auch die 
Nieren, so ist Hypertonie vorhanden. 

Wesentlich stützen die Bedeutung von Nierenerkrankungen für die 
Entstehung der Hypertonie außer den bekannten Erfahrungen bei akuter 
Glomerulonephritis Beobachtungen bei glomerulärer Schrumpf¬ 
niere. Wir sahen 58 Fälle der letzteren. Die arteriolosklerotische 
Schrumpfniere wird also bei uns ungefähr 11 mal hänfiger gesehen als 
•die entzündliche. 8 / 4 der Patienten waren weniger als 40 Jahre alt. Die 
Arteriosklerose spielte bei ihnen nur eine unwesentliche oder sekundäre 
Rolle. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Arteriosklerose, Schrnmpfniere und Blutdrnck. 


91 


Die Mortalität der Krankenhauspatienten mit chronischer Glomerulo¬ 
nephritis ist sehr hoch: 40,8 °/ 0 . In 79,2 °/ 0 der Todesfälle war Urämie 
die Ursache u. z. bei 50 °/ 0 allein, bei 29,2 °/ 0 verbunden mit Herz¬ 
schwäche. Herzinsufficienz allein stellte^ bei 16,6 °/ 0 der Fälle die Todes¬ 
ursache dar, Apoplexie bei 4,2 °/ 0 . 

Uns interessiert hier aber vor allem der Blutdruck. Das durch¬ 
schnittliche Maximum betrug 159, das Minimum 98, die Amplitude 61, 
der Mitteldruck steh$ bei 128,5. Der Druck ist also deutlich gesteigert, 
aber weitaus nicht in dem Maße wie bei arteriolosklerotischer Schrumpf¬ 
niere. 

Bei 2 Fällen stand das Maximum unter 110, bei 11 betrug es 
110—140, bei 17: 140—160, bei 19 Kranken überschritt es 160 und 
in 10 Fällen 200. Deutliche Hypertonie war also bei 54,7 °/ 0 der 
Patienten vorhanden. 

Das Minimum überschritt 90 in ä / g der Fälle, nur bei 2 Kranken 
betrug es weniger als 70. 

Herzinsufficienz und vielleicht der Einfluß der Infektion bei akuten 
Schüben der chronischen Nierenentzündung hemmen in vielen Fällen das 
Ansteigen des Blutdrucks. Von 13 Kranken, bei denen der Blutdruck 
weniger als 140 betrug, zeigten 4 Kreislaufschwäche. 

Jedenfalls aber beweisen die Blutdruck werte bei glomerulärer 
Schrumpfniere, daß die Niere, unabhängig von Arteriosklerose, aus sich 
selbst heraus Ursache dauernder Hypertonie sein kann. 

Fassen wir nochmals znsammen, was wir über die Beziehungen 
zwischen Blutdruck, Arteriosklerose und Schrumpfnieren festgestellt 
haben: 

Die Arteriosklerose allein verursacht dauernde Hypertonie nicht, 
auch nicht, wenn sie die kleinen Arterien von Niere und Herz er¬ 
greift. Erst die Schädigung, welche die Niere durch Sklerose ihrer 
kleinen Gefäße erfährt, führt zur Drucksteigerung. Der Eintritt 
desselben ist unabhängig von der Schwere, mit der gleichzeilig die 
Funktion der Harnbereitung gestört ist, und ist unabhängig von 
der Ausdehnung der anatomischen Läsion. Bei jedem Kranken 
mit dauernder Hypertonie, d. h. über 160 mm Hg erhöhtem Druck¬ 
maximum und erhöhtem Mitteldruck, ist man berechtigt eine Nieren¬ 
schädigung anzunehmen. 


Literatur. 

Brodzfey, Deutsches Arch. f. klin. Med. 93. 8. 310. — Dunin, Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 54, Heft 5 u. 6. — Federn, Wiener klin. Wochenschr. 1903, 
1905. — Fischer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 109, S. 469. — Groß, Deutsches 
Arch. f. kliu. Med. 74, S 296 — Hasenfeld, Deutsches Arch. f klin. Med. 59, 
S. 193. — Herxheimer, Verhandl. d. deutschen pathol. GeselNch. 1912. — 
Hirsch, Deutsches Arch. f. klin. Med. 6«, S. 55. — Horner, Verhandl. d. Kon¬ 
gresses f. inn. Med. 1908, S. 493. — Huchard, Internat, med. Kongreß 1906, 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



92 


Habpudeb, Arteriosklerose, Schrumpfniere and Blatdrack. 


4 


/ 


/ 


Digitized by 


1909. — Israel, Volkmann’s Samml. klin. Vortr. 1907. — John, Med. Klinik 
1913. — Der 8 ., Deutsches Arch. f. klin. Med. 93, S. 642. — Jores, Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 94, S. 1. — Ders, Virchow’s Arch. Bd. 178, 8.367, Bd. 221, 
8. 14. — Krehl, Deutsche med. Wochenschr. 1905, 8.1872. — Lippmann, 
Deutsche med. Wochenschr. 1918, 8.907. — Müller, Veröff. d. Mil. San. 65. — 
Ders., Merine’s Lehrb. 10. Anfl., 1918. — Münzer, Zeitscbr. f. experim. PathoL 
u. Therap. 1907. — Ders. Wiener klin. Wochenschr. 1910, Prager med. Wochen¬ 
schr. 1914. — Pal, Med. Klinik 1909. — Päßler, Volkmann’s klin. Vortr. 1907. 
— Prym, Virchow’s Arch. Bd. 177, S. 485. — Reiß, Zeitschr. f. ftrztl. Fort¬ 
bild. 1917, Nr. 15. — Romberg, Kongreß f. inn. Med. 1904. — Ders., Verb. d. 
Naturf. u. Arzte. Stuttgart 1906. — Ders. Münch, med. Wochenschr. 1909. — 
Sawada, Deutsche mea. Wochenschr. 1904 8.425. — Volhard. Mohr-Stähelin 
Bd. 3. 


* 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



93 


(Aus der med. Universitätspoliklinik Rostock.) 

Über den mono- nnd plnriglandnlären Symptomen- 
komplex der nichtpnerperalen Osteomalacie. 

Von 

Prof. Hans Curschmann. 

Seit langer Zeit hatte ich, insbesondere an meinem Mainzer 
Krankenmaterial, Beobachtungen über den mono- und pluriglan- 
' ffulären Symptomenkomplex der nichtpuerperalen 
Osteomalacie gesammelt, deren Veröffentlichung ich angesichts 
der Arbeit von Naegeli 1 ) beabsichtigte; meine militärische Ein¬ 
berufung verhinderte mich jedoch daran. Infolgedessen erfolgte 
- diese Mitteilung leider verspätet. 

Die Kenntnis der pluriglandulären Symptome der senilen oder 
im klimakterischen Alter stehenden oder endlich nulliparen, oft 
amenorrhoischen Osteomalacischen hat, wie ich noch zeigen werde, 
für die Pathogenese eine besondere Bedeutung, da sie am besten 
mit der Theorie der obligatorischen Hyper- und Dysfunktion des 
Ovars als der einzigen oder dominierenden Ursache des Leidens 
aufgeräumt und auch den von Naegeli 2 3 ) konstruierten Antago¬ 
nismus zwischen der Chlorose, dem Hypofunktionszustand, und der 
Osteomalacie, dem Hyperfunktionszustand d^r Keimdrüsen, wieder¬ 
legt; ein Resultat, zu dem übrigens auch v. d. Sehe er 8 ) in 
seiner erschöpfenden Behandlung der Osteomalacie kommt, daß 
nämlich die Hypothese, daß man das Wesen der Osteomalacie in 
einer Erkrankung des Ovars primär oder sekundär zu suchen habe, 
genügender Beweiskraft entbehre. 

Schon die Tatsache der Häufigkeit nichtpuerperaler 
Osteomalaciefälle, insbesondere solcher des klimakterischen und 

1) Münchener med. Wochenschr. 18, Nr. 22. 

2) Münchener med. Wochenschr. 18, Nr. 23. 

3) Arch. f. Psych. u. Nervenkrankh. Bd. 61. 
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senilen Alters an sich spricht ja mit Wahrscheinlichkeit gegen die 
Theorien von Fehling und neuerdings Naegeli. Mit dieser 
Häufigkeit nicht gerechnet und sie als Faktor bei der Behandlung- 
allgemein pathogenetischer Fragen nicht eingesetzt zu haben, ist 
sogar ein Fehler des neuesten Bearbeiters dieses Kapitels, Aselt¬ 
ner’s 1 ), der es sich als Gynäkologe gar zu leicht macht, wenn er 
an dem eben genannten Typus der Osteomalacie einfach vorbei¬ 
geht. Wie häufig diese Fälle sind 2 ), kann man allerdings erst er¬ 
kennen, wenn man auf dem Symptomenkomplex der Knochen¬ 
erweichung auch im Riickbildungsalter fahndet und bei Leuten 
dieses Alters nicht, wie dies in fast allen meinen Fällen von Seiten 
der Yorbeobachter geschah, die Diagnose verfehlt. Seitdem J. Hoff- 
mann in Heidelberg meine Aufmerksamkeit auf diese Form des 
Leidens gelenkt hatte, habe ich beispielsweise dort und in Tü¬ 
bingen sieben oder acht, während meiner 9V 2 jährigen Tätigkeit 
in Mainz weit über 20 und in Rostock innerhalb l 1 /, Jahren 
vier derartige Fälle gesehen. Zum Teil erklärt sich die Unter¬ 
schätzung ihrer Häufigkeit seitens interner und gynäkologischer 
Kliniker übrigens auch daraus, daß die Mehrzahl der Fälle in 
Siechenhäusern oder Irrenanstalten zu finden ist. In meinem 
Mainzer Invalidenhaus hatte ich stets drei bis vier Fälle gleich¬ 
zeitig in Behandlung und beobachtete dort auch zuerst Fälle von 
inkompletter seniler Osteomalacie, deren genaue Kenntnis und 
diagnostische Erfassung die Zahl der nichtpuerperalen Fälle 
noch erheblich vermehren dürfte. 

Es ist vielleicht kein Zufall, daß gerade im Rückbildungs¬ 
alter, in dem, wie gesagt, eine Hyperfunktion der Keimdrüsen 
keine pathogenetische Rolle mehr spielen kann, die Erkrankung 
bzw. Funktionsveränderung anderer innersekretorischen Drüsen eine 
relativ häufige Erscheinung ist. Meine Fälle werden dies zeigen. 
Ich beginne mit einen! relativ einfachen Sydrom, der Kombination 
von Osteomalacie senilis mit Morb. Basedowii. 

Frau E. E., Landwirtsfrau von B., 62 Jahre alt. Familienanam¬ 
nese ohne Belang; kein Basedow, keine Kropfkrankheiten; keine Psy¬ 
chose in der Familie. Als Kind Btets gesund; ob englische Krankheit 
durchgemacht, unbekannt. Mit 17 Jahren Menses, stets regelmäßig ohne 

1) Die Blntdriisenerkrankungen des Weibes. Wiesbaden 1918. 

2) M. v. d. Sc he er bezweifelt diese Häufigkeit und glaubt an eine nicht 
seltene Verwechselung mit Osteoporose auch in dem von mir und meinem Schüler 
Reich publizierten Fällen. Warum diese seine Annahme für mein Material 
falsch ist, werde ich am Schluß der Arbeit noch begründen. 
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Beschwerden. Mit 46 Jahren Menopause ohne besondere 8törungen._ 
Pat. ist verheiratet, hatte keine Kinder, niemals Gravidität, keine Fehl¬ 
oder Frühgeburten. Als junges Mädchen Bleichsucht; schon damals 
sollen die Augen etwas he rausgetreten sein. Früher nie Rheumatismus.. 
Vor 4 Jahren begann das jetzige Leiden mit heftigen Schmerzen in der 
rechten Schulter, bisweilen auch der linken, die in den Rücken und den. 
Hals und die Arme ausstrahlten, aber sich wieder besserten. Seit Ostern 
1916 Schmerzen im rechten, später im linken Uüftgelenk, die in den 
Rücken und die Beine zogen, sich nach und nach verschlimmerten. Der 
Gang wurde immer unbeholfener, schließlich nur noch mühsam im Zimmer 
möglich. Auf Befragen geben Pat. und die Angehörigen an, daß sie 
kleiner geworden sei; ihre Röcke seien zu lang geworden, sie träte sich 
darauf. Außerdem heftige Schmerzen in der Brust, dem Rücken und 
den Schultern. Zugleich mit diesen Beschwerden sollen die Augen 
starker herausgetreten sein. Auch litt Pat. häufig an Herzklopfen und. 
schwitzt viel; bisweilen Durchfälle; ob der Hals dicker geworden sei,, 
weiß sie nicht. Niemals Knochenbrüche. 

Befund: Früh gealterte, mittelgroße Frau, abgemagert, nicht blut¬ 
arm; kräftiger Knochenbau, keine Zeichen von alter Rachitis. Muskulatur 
überall sehr welk und schlaff*. Gebiß zum größten Teil fehlend. Zunge r 
Rachen o. B. Mäßige, deutlich pul&ierende Struma. 

Herzgrenzen normal, Töne rein. Puls beschleunigt: bei der Auf¬ 
nahme zwischen 104 und 116, während der Ruhe in der Klinik 96 bis 
100, regelmäßig, mäßig rigide. 

Lungen und Bauchorgane o. B. Urin ohne Eiweiß und Zucker; 
der Bena-Jones’sche Eiweißkörper fehlt. 

Wassermann’sche Reaktion im Blut (bei 0,1 und 0,4) negativ. 

Im Stehen fällt auf, daß der Rumpf sehr kurz. Brust und Bauch 
wie zusammengestaucht sind, epigastrische Winkel auffallend stumpf, die 
unterste Rippe überschneidet die Beckenschaufel; starke epigastrische 
Querfalte; leichte runde dorsale Kyphose, 

Seitlicher oder sterno-vertebraler Druck, auf den Brustkorb enorm 
schmerzhaft; Pat. schreit laut dabei auf. Alle großen Gelenke, sowie 
die Extremitäteuknochen bei gesonderter Prüfung ohne Druckschmerz. 
Becken auf Druck von vorn und seitlich ebenfalls schmerzhaft. Der 
8ymphy8enteil springt schnabelartig vor (Beckenraaße wegen vorzeitigem 
Austritt der Pat. leider nicht genommen). 

Der Gang ist äußerst mühsam, watschelnder „Entengang“ mit kleinen 
am Boden klebenden Schritten. Heben der Beine und Abduktion und 
Außenrutation sehr erschwert und schmerzhaft. Ausgesprochene Kon¬ 
traktur der M. adductores. 

Im Liegen bei vorsichtiger Prüfung keine Spur von wirklicher 
Lähmung der Beinmuskeln, t keine umschriebene Atrophie. Sensibilität 
intakt. Alle Sehnenreflexe der unteren und oberen Extremitäten lebhaft.. 
Kein Clonus, kein Babinski. 

Außer der Struma pulsans bestehen: beiderseits hochgradiger Ex¬ 
ophthalmus, leichte Conjunctivitis. Gräfe* sches Symptom beiderseits 
mäßig positiv, Stellwag 0, Moebius positiv; Tachykardie s. o. 
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Leichter feinschlägiger Tremor der Hände. Achselsohweiß stark. Haut* 
beschaffenheit uncharakteristisch. Haar sehr defekt, ergraut. 

Genitalien äußerlich o. B., innerlich: kleiner atrophischer Uterus, 
desgl. Adnexe; kein Tumor an beiden. 

Die Adrenalinprobe (Loewi) ergibt nach kurzer Zeit starke My- 
driaeis von vielstündiger Dauer. 

Im Blut 51 °/ 0 Lymphocyten. 

Das Röntgenbild des Brustkorbs bestätigte die Diagnose: während 
Humerus und Claviculae ziemlich normal 8chatten und Zeichnung er* 
geben, sind die Rippen völlig unscharf und derartig blaß, daß sie sich 
in ihren Konturen kaum vom Lungengewebe abheben. Es besteht also 
eine hochgradige Rarifizierung der knöchernen Substanz und zwar an 
allen Rippen gleichmäßig. 

Da sich Pat. 7 Tage nach der Aufnahme weiterer Behandlung ent¬ 
zog, kann ich über den Erfolg der Phosphorbehandlung leider nicht be¬ 
richten. 

Bei einer früher nicht rachitischen Nullipara kommt es etwa 
12 Jahre nach der Menopause zu den typischen, sich langsam 
steigernden Symptomen der Osteomalacie: hochgradiger Gehstörung, 
„Entengang“ mit am Boden, klebenden Füßen, Adduktorenkon¬ 
traktur; Zusammensinken des Rumpfes, epigastrischer Querfalte, 
Kleinerwerden, starker Druckschmerz des Rippenkorbs und Beckens, 
dorsaler Kyphose; im Röntgenbild ausgesprochene Rarifizierung der 
Knochensubstanz besonders der Rippen. Nirgends Reste von Frak¬ 
turen. 

Die Genitalien sind senil atrophisch. Zugleich mit der typi¬ 
schen Osteomalacie entwickelt sich ein symptomreicher Basedow: 
starker Exophthalmus mit Graefe und Moebius, Struma pulsans, 
Tachykardie, Tremor der Hände, Schweiße, bisweilen Diarrhoen; 
Lymphocytose und Adrenalinmydriasis stark positiv. 

An dem inneren Zusammenhang der Osteomalacie mit dem 
(Ende der öOiger Jahre primär doch sehr selten auftretenden) 
Basedow ist auf Grund unserer heutigen Kenntnisse nicht zu 
zweifeln. Bei puerperaler Knochenerweichung ist das Syndrom 
nicht ganz selten gefunden worden (Hoennicke 1 ), Koppen, 
Hofmeier u. a.). Bei nichtpuerperaler ist es in dieser Ausbil¬ 
dung immerhin so ungewöhnlich, daß der Fall der Mitteilung be¬ 


ll Die ganze Kasuistik des Syndroms Osteomalacie und SchilddrUsenverän- 
derung hier nochmals aufzurollen, fehlt es heutzutage an Platz. Ich verweise 
deshalb nur auf die Arbeit von Hoennicke (Hoche, Sam ml. zwangloser Ab- 
haudl. usw. Bd. 4 H. 45 und v. d. Scheer (I. c.) und begiiiige mich in dieser 
Arbeit der Raumersparnis wegen durchaus mit der Mitteilung eigener Be¬ 
obachtungen. 
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durfte. Ich habe wenigstens unter meinem großen Material seniler 
nnd präseniler Fälle keinen so ausgeprägten Basedow gefunden. 
Ich betone nochmals, wie bemerkenswert gerade bei einer senilen 
Osteomalacischen mit atrophischem Genital das Auftreten eines 
Hyperthyreoidismus ist. 

Daß auch im mittleren Alter bei mehrjähriger Amenor¬ 
rhoe sich Basedow mit Osteomalacie vereinigen kann, lehrt der 
folgende Fall: 

Fall 2. Frau E. C. 36 Jahre. 

ln der Familie keine ähnlichen Krankheiten, spez. keine Kröpfe. 
In der Jugend Btets gesund. Menses mit 18 Jahren, stets regelmäßig. 
Mit 21 Jahren Heirat, mit 24 und 28 Jahren Graviditäten ohne jede 
Knochenschmerzen oder Gehstörungen. Vor 4 Jahren blieb — ohne 
Gravidität — die Periode viermal weg, kam dann zweimal schwach wieder 
und sistierte seitdem, also seit S x l 2 Jahren ganz. Als Ursache wurde 
damals „Kropf und beginnender Basedow“ festgestellt. Es entwickelten 
sich allmählich Hervortreten der Augen, Herzklopfen, Luftmangel, Zittern, 
starke Schweiße, Haarausfall, heftige Durchfalle und große Aufgeregt¬ 
heit und Ängstlichkeit. Interne Behandlung, Operation stets abgelehnt. 

Seit März d. J. 1918 Schmerzen im Rücken, in beiden Ober¬ 
schenkeln in den Knieen besonders rechts, im Becken und in der Brust. 
Das Gehen wurde allmählich immer schlechter, Pat. wackelte und wat¬ 
schelte immer mehr, besonders seit einem Vierteljahr. Auch fiel ihr auf, 
daß sie sich vorn auf die Röcke trat. Ob sie kleiner geworden weiß 
sie nicht. Die Schmerzen um die Brust herum wurden immer heftiger, 
schon beim Lachen und Niesen unerträgliche Schmerzen in den Seiten. 

Befund: Übermittelgroße (170 cm) Frau, abgemagert. Gesicht ge¬ 
rötet. Haare dünn, bereits ergraut. 

Starker Exophthalmus beiderseits, Grafe, Ste 11 wag und Moebius 
positiv; Pupillen mittelweit, gleich, normale Reaktion. Adrenalinmydriasis 
positiv. Konjunktivale Injektion. Große, pulsierende Struma, starkes 
venöses Schwirren. Herz nach links und rechts verbreitert, accidentelle 
Geräusche. Puls 120—112, selten auf 100 sinkend. Blutdruck: 145 
mm R R. 

Bauchorgane o. B. Im Blut: Lymphocyten 40 °/ 0 , polynucl. Leuko¬ 
zyten 53 °/ 0 , Eosin. 2,3 °/ ö , Übergangszellen 4 °/ 0 . 

Der Gang ist ein hochgradiger Schaukelgang, Pat. watschelt unter 
großer Mühe und Schmerzhaftigkeit. Dabei sind die Hüftgelenke im 
Liegen geprüft, völlig intakt. Eine Adduktorenkontraktur besteht übrigens 
nicht. 

Bei Kompression der Rippen fallen einerseits deren Weichheit und 
Eindrückbarkoit, andererseits der hochgradige Druckschmerz derselben 
auf; desgl. Druckschmerz des Sternums und der ganzen Wirbelsäule. 
Der Lendenteil der Wirbelsäule zeigt eine deutliche Kyphose. Die epi- 
gastrische Querfalte und Stauchung der Rumpfform fehlt (noch!). Das 
Röntgenbild des Thorax zeigt eine geringe Aufhellung der Knochen- 
Deuuches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 7 
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Substanz der Rippen (gegenüber Gleicbalterigen). Frakturreste an den 
Rippen oder anderen Knochen fehlen. 

Die Beckenuntersuchung (Privatdozent Dr. Schröder) ergab keine- 
abnorme Masse, insbesondere keine osteomalacische Form des Beckens: 
Spina iliacadistanz (außen gemessen) 23, Cristadistanz äußerste Weite 28,5, 
Trochanteren 33,5 cm; Promontorium digital nicht zu erreichen, d. i. 
über 12,5 cm Distanz. 

Mobile Retroflexio uteri, sonst normale Genitalien. 

Eigentliche Lähmungen der Beinmuskeln fehlen (im Liegen geprüft)* 
Die Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitäten sind sehr leb¬ 
haft. Pathologische Reflexe fehlen. Sensibilität intakt. Ebenso Hirn¬ 
nerven ohne Störung. 

Psychische Störungen gröberer Art fehlen durchaus. 

Bei einer 36 jährigen, während zweier Graviditäten vor 8 und 
12 Jahren sicher nicht osteomalacisch gewesenen Frau tritt nach 
ca. 3V 4 jährigen Bestehen eines mit ständiger Amenorrhoe verbun¬ 
denen M. Basedow das Symptomenbild der Osteomalacie auf; 
vorläufig mehr in Form der subjektiven Beschwerden und der Geh¬ 
störung, als in Gestalt grober Formveränderungen der Figur, des 
Beckens und der Knochenstruktur im ßöntgenbilde. Das Fehlen 
dieser Symptome erkläre ich einerseits daraus, daß diese Osteo¬ 
pathie der Pat. noch recht jungen Datums ist (ihre ersten An¬ 
fänge liegen — für die Entwicklung einer Osteomalacie ein nur kurzer 
Termin — knapp x /a Jahr zurück), andererseits daraus, daß Pat* 
bereits, als wir ihre Knochenschmerzen noch nicht beachteten, son¬ 
dern nur den Basedow behandelten, Calciumpräparate einnahm, die 
wohl die Entwicklung des Knochenprozesses in gewisser Beziehung 
gehemmt haben mögen. An der Diagnose der Osteomalacie ist 
aber m. E. nicht zu zweifeln; sie wurde auch durch die später 
einsetzende rasche Besserung durch Phosphorleberthran bestätigt. 

In diesem Fall war der Basedow der Pat. übrigens schwer 
und, wie der Befund zeigt, „komplett“. 

Anscheinend wesentlich häufiger, als diese kompletten Fälle, 
sind aber die inkompletten d. i. Fälle, die nur eine Reihe von 
Symptomen des Hyperthyreoidismus zeigen. 

Ich verfüge über 7 derartige Fälle, die gekürzt hier folgen 
mögen. 

Fall 3. Frau Sara W. (Israelitin) 62 Jahre. Seit 12 Jahren- 
Klimax; nie Gravidität. Seit ca. 6 Jahren „Rheumatismus“, enorme- 
Schmerzen in Brust, Beinen, Rücken, die sie völlig gehuufähig gemacht 
haben; viel kleiner geworden, auf die Röcke getreten ; früher watscheln¬ 
der Enteugaug; seit einigen Jahren sehr nervös, starkes Herzklopfen,, 
viel Schweiße, oft Diarrhöen. 
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Befund: 148cm große Frau, ziemlich fett. Innere Organe und 
Urin o. B. Genitalien atrophisch. Starker Druckschmerz des Thorax 
und Beckens; „gestauchter Rumpf“, epigastrische Querfalte, Adduktoren¬ 
kontraktur; beim Versuch des Gehens (mit Unterstützung) watschelnde 
am Boden klebende Schrittchen, dabei enormer Beckenschmerz. 

Im Röntgenbild hochgradige Aufhellung des Brustskeletts. Auf 
Phosphor stets rasches Nachlassen der Schmerzen, keine Heilung der 
Abasie. Nirgends Reste eines Knochenbruches. 

Mäßig große nicht pulsierende Struma. Kein Exophthalmus. Fein¬ 
schlägiger Tremor der Hände. Beständige Tachykardie von 120—128. 
Enorm dünne, zarte Haut, stark durchfeuchtet. Sehr sensibel, launisch. 
Häufig Diarrhöen. 

Im Blutpräparat 4 6, 5 °/ 0 Lymphocyten, 48 °/ 0 polynucl., 4,5 °/ 0 
Übergangszeiten, 1 °/ 0 eosinophile Zellen. 

Loewi’sche Probe: Adrenalinmydriasis rasch und lange 
positiv. 

Diesem Fall 3 schließen sich nun nicht weniger als sechs 
weitere Fälle von nicht puerperaler Osteomalacie im postklimak¬ 
terischen, meist senilen Alter an, die alle ähnliche, zum Teil noch 
ausgesprochenere, zum Teil ein wenig undeutlichere Züge des 
Hyperthyreoidismus zeigten; die Fälle wurden sämtlich im Mainzer 
Invalidenhaus monate-, zum Teil jahrelang, beobachtet. Die Mit¬ 
teilung aller Fälle 4—7 unterlasse ich auf Wunsch der Redaktion 
aus Gründen der Raumersparnis und verweise bezüglich ihrer 
Symptomatologie auf die epikritische Zusammenfassung. Nur den 
sehr ausgesprochenen Fall 9 möchte an dieser Stelle gekürzt mit- 
teiien : m 

Fall 9. Frl. Franziska Pr., 60 Jahre. Nullipara. Klimax vor 
15 Jahren ohne Beschwerden. Seit 1 Jahr „Rheumatismus“ in den 
Beinen, der Brust und dem Rücken; auf Tabletten und Bäder keine 
Besserung. Die rheumatischen Schmerzen führten in letzter Zeit zu 
starker Gehstörung; sie muß meist liegen. Sie ist, was auch der Um¬ 
gebung auffiel, kleiner geworden, tritt sieb leicht auf den Rocksaum. 
Der Hals sei in letzter Zeit dick geworden, sie befürchtete einen Kropf; 
sie sei sehr nervös geworden und schwitzte viel, leide auch an Herz¬ 
klopfen und allgemeiner Zittrigkeit. 

Befund: kleines Fräulein, Rumpf gestaucht; epigastrische Querfalte; 
Rippen ruhen auf Beckenschaufel. Enormer Druckschmerz der Rippen 
und Beckenschaufeln. Gelenke frei. Gang mühsam, kleine, w r atschelnde 
Schritte. Adduktoren kontrahiert, Btinespreizen sehr schmerzhaft. 
Keine Kyphose. Keine Veränderungen der langen Röhrenknochen, keine 
Frakturreste. 

Innere Organe und Nervensystem o. B. 

Struma pulsans; ausgesprochene Hyperhidrosis; kein Exophthalmus, 
aber „Glanzauge“, keine Augentrias; feinschlägiger Tremor der Hände; 
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dünne, feuchte Haut. Puls zwischen 100 und 120; erregte Herzaktion. 
Neigung zu Durchfällen besonders morgens. 

Auf Adrenalin deutliche Mydriasis, nicht maximal. Blut: 
Leukocyten 11000. Lymphocyten 58°/ 0 , polynucl. L. 40°/ 0 , eosi¬ 
nophile L. 2 °/ 0 . 

Auf Phosphorlebert Irr an rasche erhebliche Besserung 
besonders des Ganges. 

Die Fälle 3—9, sämtlich Frauen jenseits des Gebäralters, 
zwischen 52 und 76 Jahre alt, und m. E. diagnostisch durchaus 
einwandfreie Osteomalacien, die meist durch Phosphor geheilt oder 
sehr gebessert wurden, zeigten also durchweg Erscheinungen, die 
man wohl als inkompletten Basedow oder (im weiteren Sinne) 
«■. als sympathicotonisch bezeichnen kann: Alle bis auf Fall 4 hatten 
eine mehr oder weniger große S tr u m a- 1 ), die allerdings nur in Fall 8 
pulsierte, alle hatten Tachykardie und Tremor 2 ); alle Pa¬ 
tienten klagten über vermehrtes Schwitzen, bei einigen 
konnte dies auch objektiv beobachtet werden; alle litten an allerlei 
vasomotorischen Erscheinungen, Kongestionen, positiven 
Dermographismus, Erythemen u. dergl. Man bedenke dabei, daiß 
sowohl Schweiße, als vasodilatorische Symptome bei Frauen, die 
die Klimax längst überwunden haben, und besonders bei Greisinnen 
ungewöhnliche Erscheinungen sind. Psychische Symptome 
gesteigerter Erregbarkeit gaben ebenfalls alle unsere Patientinnen 
an. Bei einigen, besonders Fall 2 und 3 waren grobe hysterisch 
gefärbte Seelenstörungen zu konstatieren. Insbesondere Fall 2 be¬ 
traf eine äußerst schwierige Hysterica mit Erregungszuständen, 
Krämpfen und zeitweiliger, scheinbarer Verwirrtheit, bei der das 
Gans er’sehe Symptom sehr ausgeprägt war. 

An Diarrhöen litten nur zwei Patientinnen (2 und 5). Die 
typische Hautbeschaffenheit der Basedowkranken (Dünne, Zartheit, 
starke Durchblutung und Durchfeuchtung) zeigte nur Fall 2, 
übrigens die einzige der Patienten, die wohlhabenden Kreisen 
entstammend, ihre Haut, insbesondere die Hände hatte pflegen 
können. 

1) Strumen sind in Eheinliessen an sich nicht gerade selten, aber doch lange 
nicht so häufig, wie in Bayern, Tirol, Schwaben, Schweiz usw.; ihr häufiges Be¬ 
stehen in unseren Fällen hat also pathognomonische Bedeutung. 

2) Diesen Tremor als Tremor senilis abzutun und nicht als sympathicotones 
Symptom geht nicht an. Denn der sog. senile Tremor ist nach C har cot eigent¬ 
lich keine spezifisch senile Erscheinung, sondern gehört in die Rubrik des „essen¬ 
tiellen“ Tremors. Auch ist der Tremor bei Greisen durchaus nicht so häufig, 
als man glaubt: unter 2000 Greisen der Salpetriere zitterten nur etwa 30! (C b a r c o t)- 
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Eine deutliche Lymphocytose über 40%, einmal bis 66% 
bei normaler Leukocytose zeigten von diesen 7 Fällen fünf; bei 
der Seltenheit einer Lymphocytose im präsenilen und senilen Alter 
ebenfalls eine bemerkenswerte Erscheinung. Eosinophilie anormalen 
Grades fand sich niemals, auch sonst keine morphologischen Ab¬ 
weichungen des Blutbildes. 

Endlich trat bei allen Fällen — bis auf Fall 7 — eine deut¬ 
liche, meist rasche, zum Teil maximale Mydriasis auf Adre¬ 
nalin auf. 

Aus alledem geht folgendes hervor: wenn man unter einem 
nichtpuerperalen Osteomalaciematerial von über 80 Fällen zwei 
ausgesprochene Basedowfälle und sieben mit mehr oder weniger deut¬ 
lichen basedowoiden Symptomen findet, ist das — bei meist senilen 
oder präsenilen Patienten zumal — so auffallend, daß es für die 
Pathogeneseanschauungen von Gewicht sein kann. 

Bevor ich nun auf diese Frage und die Diskufcierung der 
Theorien von Goldstein, Parhon und vor allem Hoennicke 
eingelie, einige Worte über die Klassifizierung der Fälle 2—8: hat 
man bereits das Recht, sie als inkomplette Basedowfälle anzusehen, 
oder nur als „Sympathicotonien“ ? M. E. ist das keine ernste 
differentialdiagnostische Frage, sondern eher Geschmackssache. 
Wenn ich bei einer jüngeren Person im Prädelektionsalter des M. 
Basedow Tachykardie, Tremor, Vasomotorismus, Schweiße, psychi-, 
sehe Übererregbarkeit, außerdem Lymphocytose Adrenalinraydriasis 
und dazu noch eine mehr oder minder große Struma finde, würde 
ich mich keinen Moment besinnen, einen Hyperthyreoidismus oder 
einen (wegen des Fehlens aller Augensymptome) inkompletten 
Basedow anzunehmen. Warum sollen wir bei Fällen des Seniums 
anders verfahren?! Das Symptomenbild erinnert auffallend an das 
von Hoennicke an der Hand von 30 Fällen von meist puer¬ 
peraler Osteomalacie der Hofmeier’schen Klinik geschildert hat, 
von dem einer einen typischen Basedow, die meisten bis auf 
vier eine Struma und fast alle sonstige hyperthyreoide Symptome 
aufwiesen. Auch Naegeli, der sich sonst sehr gegen die thyreo¬ 
gene Theorie der 0. ausspricht, vermerkt in seiner Symptomatologie 
das häufige Vorkommen der Schweiße, des Tremors, der Tachy¬ 
kardie (bis 120), der psychischen Reizbarkeit u. a. m. Leider gibt 
Naegeli nicht an, ob er über puerperale oder nicht puerperale 
Fälle spricht.- 

Kurz, wir sehen an unseren Kranken, daß in Fällen von Osteo¬ 
malacie, in denen wir die von Fehling, Naegeli u. a. postu- 
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lierte Hyperfunktion der Ovarien mit einiger Sicherheit ausschließen 
können, Erscheinungen von Hyperthyreoidismus relativ häufig sind, 
schätzungsweise in einem Drittel der Fälle Vorkommen können. 
Das kann kein Zufall sein, sondern scheint darauf hinzuweisen, 
daß die Störung des intermediären Kalkstoffwechsels, die wir Osteo- 
malacie nennen, nicht nur durch die Superfunktion der Ovarien, 
sondern auch beim Fehlen der Möglichkeit dieser Funktions¬ 
steigerung durch diejenige der Schilddrüse erzeugt werden kann 
(wie das ja auch Hoennicke annahm). Es ist demnach, wie 
schon bemerkt, unrichtig, sich auf den „entweder oder Stand¬ 
punkt“ zu stellen, wie dies Naegeli in seiner Bevorzugung der 
Fehling’schen und Bekämpfung der Hoennicke’schen Theorie 
hat. Richtig ist vielmehr scheinbar (wenn auch durch diese beiden 
Möglichkeiten die Zahl der pathogenetischen Faktoren, wie wir 
sehen werden, durchaus noch nicht erschöpft ist), daß beide Drüsen 
durch gesteigerte, vielleicht auch durch eine (nicht faßbare) Dys¬ 
funktion zu jener Ca-Stoffwechselstörung führen können. 

Das ist auch insofern interessant, als es die etwas theoretischen 
Spekulationen über das „vagotonisierende“ Ovar, das bei Super¬ 
funktion zur 0. führe, und die dem entsprechende angebliche 
Unterfunktion des chromaffinen Systems, die man für die 0. postu¬ 
liert hat und der man eben durch Zuführung von Adrenalin nach 
Bossi abhelfen wollte (vgl. A sehn er), berichtigt. In unseren 
Fällen war von der von Neußer und Christofoletti gefun¬ 
denen Unterempfindlichkeit gegen Adrenalin gar keine Rede, fast 
alle zeigten Überempfindlichkeit gegen Nebennierensubstanz wenig¬ 
stens bezüglich des Dilatator pupillae*) in Gestalt rascher und starker 
Adrenalinmydriasis. 

Auch sonst fehlen, wie bemerkt, alle Anzeichen des gesteigerten 
Vagustonus, wie ihn das vagotonisierende Ovar eben hervorbringen 
soll, insbesondere fand sich im Gegensatz zu Naegeli’s Beobach¬ 
tungen in fast allen Fällen ausgesprochene Lymphocytose, also ein 
sympathicotonisches Symptom, und nicht die vagotonische Eosino- 


1) Ich gebe natürlich zu, daß es bei sonst nicht ausgesprochen sympathico- 
tonischenMenschen eine differente Örganbereitschaft gegen Adrenalin gibt und 
habe darauf bereits Vorjahren hingewiesen (Zeitschr. f. klin. Med. Bd 76, H. 3 u. 4); 
Menschen, deren Pupille überempfindlich gegen Adrenalin ist, brauchen durchaus 
keine Adrenaliuglycosurie zu zeigen. Wenn aber zu der . Adrenalinmydriasis 
unserer Fälle so zahlreiche andere sympathicotoni>che, bzw. Basedowzeichen treten, 
ist es wohl erlaubt die Annahme einer Unterfunktion des Adrenalsystems für sie 
zu verneinen. 
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philie, die Naegeli öfters fand. Übrigens bestanden in meinen 
Fällen auch niemals Lenkocytose und ebenfalls keine Vermehrung 
•der Myelocyten. 

Es gibt also eine Form der Osteomalacie, die das vorwiegend 
sympathicotonische Syndrom zeigt im Gegensatz zu der von anderen 
<N a eg e 1 i, Aschner,Bossiu.a.) hervorgehobenen vagotonischen 
Form. Es ist das für therapeutische Erwägungen nicht gleich¬ 
gültig: denn, wie angedeutet, war die mit Hypotonus des Sympa- 
thicus anhergehende angebliche Unterfunktion des Adrenalsystems 
•die Grundlage zur Adrenalinbehandlung der 0. (Bossi). Es ist 
kein Zufall, daß sie mich in senilen Fällen, wo eben jener Anta¬ 
gonismus zwischen vagotonisierendem Ovar und der als reflektorisch 
■angenommenen verhinderten Tätigkeit des chromaffinen Systems, 
•also Hypotonus des Sympathicus, nicht besteht, auch die Adrenalin¬ 
behandlung stets im Stich gelassen hat. Auch Herrn. Schle¬ 
singer 1 ) bezeichnet übrigens die Adrenalintherapie bei seniler 0. 
als wenig aussichtsreich. Man verschone deshalb solche Fälle von 
O, insbesondere die mit offenkundiger Überempfindlichkeit gegen 
Adrenalin, mit der Adrenalinbehaudlung. 

Noch eines Gegenargumentes Naegeli’s gegen die thyreo¬ 
gene Theorie der 0. sei gedacht: es sei bei 0. kfeine Steigerung 
-des respiratorischen Gaswechsels gefunden worden; das spreche 
gegen Hyperthyreoidismus. Diese Steigerung stimmt gewiß für 
ausgesprochen schwere Fälle, bei denen die C0 9 -Produktion und der 
0 2 -Verbrauch bis um 70 °/o gesteigert sein kann. Ob sie aber auch 
für ink omplette Fälle (wie z. B. die meisten der meinigen) anzu¬ 
nehmen ist, ist doch recht zweifelhaft. Es wird sich hier genau so 
verhalten, wie beim experimentellen Hyperthyreoidismus (durch 
Schilddrüsenfütterung), bei dem ebenfalls die Erhöhung des Grund¬ 
umsatzes nie sehr hochgradig ist und bei manchen Individuen 
ganz ausbleibt (Falta 2 )). 

Man würde nun der Hoennicke’sehen Theorie des Hyper¬ 
thyreoidismus als wahrscheinlich dominierender Ursache der 
nicht puerperalen 0. wenigstens, bei der die Superfunktion der 
Keimdrüsen nicht in Frage kommen kann, noch leichter beipflichten 
können, wenn es nicht Fälle gäbe, in denen im Gegenteil eine vor¬ 
wiegende oder ständige Hypofunktion der Schilddrüse besteht; 
ganz abgesehen von dem Argument, daß doch nur ein winziger 


1) Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 18. Bd., 1914, Nr. 2. 

2) Mohr-Staehlin-Handbueh Bd. 4, S. 431. 
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Bruchteil der so häufig amenorrhoischen Basedowfälle — selbst bei 
langer Dauer — mit den Symptomen der Knochenerweichung verläuft* 
Fälle mit hypothyreoiden Erscheinungen sind übrigens viel 
seltener beschrieben worden, als solche mit gesteigerter Tätigkeit 
der Schilddrüse. Ich möchte darum einige hier mitteilen. Sie 
werden zum Teil auch den ausgesprochen pluriglandulären Sym- 
ptomenkomplex der 0. am besten veranschaulichen, der uns in 
pathogenetischer Beziehung aufs neue Schwierigkeiten macht. 

Fall 10. Frau P., 40 Jahre. Nullipara mit langdauernder Amenorrhoe 
oder unregelmäßigen, langen Pausen der Periode; von jeher Neigung zur 
Adipositas. Als Kind angeblich keine Rachitis. Vor ca. 8 Jahren er¬ 
krankte Pat. an Herzstörungen, die anfangs als organisch aufgefaßt wurden,, 
später als „nervös“ ; dauernde Tachykardie, feinschlägiger Tremor manum^ 
Schweiße, Aufgeregtheit. Keine Augentrias, keine* Struma, sondern da¬ 
mals schon Fehlen einer palpabten Schilddrüse. Von autoritativer Seito 
wurde ein inkompletter Basedow angenommen. In der Folgezeit 
müssen dann doch leichte Gedunsenheit und andere hypothyreoide Sym¬ 
ptome aufgetreten sein, denn Pat. bekam von spezialistischer Seite Thy¬ 
reo idin verordnet. Anfangs mit Erfolg, Verminderung der Tachy¬ 
kardie und Arythmie, bald darauf zunehmender Sternaldruck, Atemnot 
usw., Tremor gleich geblieben. Auf dementsprechendes Fortlassen der 
Schilddrüsentabletten trat nun — förmlich reaktiv — innerhalb 10 Tagen 
eine äußerst starke Schwellung des Gesichts, des Rumpfes und der Ex¬ 
tremitäten auf mit 8i8tieren des Schweißes, körperlicher und seelischer 
Verminderung der Energie und Kraft; im Urin nie Eiweiß. Jetzt wurde 
ein typisches Myxödem angenommen und wieder Thyieoidin gegeben;. 
0,45—0,6 pro die genügten, um das Ödem fernzuhalten. Nach einigen 
Monaten traten aber trotz dieser Dosis wieder Ödeme auf, so daß 0,0 
Thyreoidin pro die gegeben wurde. Hierauf aber wieder Steigerung der 
Tachykardie, des Tremors und der psychischen Erregtheit. Bei Ver¬ 
minderung oder Aussetzen der Tabletten aber sofort Zunahme aller Myx¬ 
ödemsymptome; So mußte Pat. Jahre lang zwischen Hypo- und Hyper- 
thyreoidismus lavieren. 

Nachdem die Symptome des Myxödems einige Jahre gedauert hatten, 
begannen starke Rückenschmerzen, Brustschmerzen, Schmerzen in den 
Beinen, zunehmende Störung des Ganges; die Figur der Pat. fiel zu¬ 
sammen : ihr Kleinerwerden fiel, sehr auf. 

Damals sah ich sie zuerst. Sie war der Typus des Myxödems r 
starke Gedunsenheit des Gesichts, der Hände, des Nackens, der Beine- 
usw., trockene Haut, Blässe, Kühle, dünnes Haar; nicht fühlbare Schild¬ 
drüse. Unter Thyreoidin Tachykardie und Tremor. Ebenso typisch 
war das Bild der Knochenerweichung: Pat. konnte nur mit äußerster 
Mühe unterstützt gehen, watschelte ausgesprochen; Schaukelgang; Adduk¬ 
torenkontraktur deutlich, ebenso epigastrische Querfalte. Rumpf plump,, 
gestaucht, keine Andeutung von Taille mehr. Enorme Schmerzhaftig¬ 
keit der Rippen, des Sternums und des Beckens bei seitlichem und vor¬ 
derem Druck. 
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Hier ließ die Phosphorbehandlung (in Kombination mit Thyreoidin) 
übrigens im* Stich, ebenso wie alle Calciumpräparate, Ovaraden und 
später Adrenalin. Das Syndrom Myxödem-Osteomalacie bestand weiter 
und bedingte fast völlige Abasie. Etwa 1 Jabr nach dem Auftreten 
der Osteomalacie traten heftige Krämpfe in den Händen und Füßen auf, 
die von Kriebeln und Schmerzen in denselben eingeleitet wurden und 
stundenlang andauerten, übrigens ohne besondere Veranlassung auftraten 
und ohne Bewußtseinsveränderung verliefen. 

Es fand sich eine klassische Tetanie: Carpopedalkrämpfe, Hände in 
Schreibstellung. Trousseau’sches Symptom stark positiv, Druck auf 
den N. peroneus veranlaßt sofort Spitzfußkontraktur. Auf Beklopfen 
der Zunge Krampf der betr. Seite, ebenso Chvostek’s Facialisphänomen 
positiv (Erb im Privathaus nicht zu prüfen). Die Krämpfe wurden 
ebenfalls durch Calcium nur wenig beeinflußt, dagegen wirkten Neben¬ 
schilddrüsentabletten angeblich vorübergehend sehr günstig, ohne aller¬ 
dings das Myxödem und die Zeichen der Knochenerweichung irgendwie 
zu beeinflussen. Wie ich kürzlich hörte, befindet sich Pat. jetzt nach 
ca. 7 Jahren leidlich gut, hat aber im wesentlichen den alten Symptomen¬ 
komplex behalten nur unter Zurückgeben der Tetanie. 

Unser Fall ist das klassische Beispiel der pluriglandulären 
Insufficienz mit der Komponente der Osteomalacie: bei einer ca. 
32jährigen von jeher amenorrhoischen und chlorotischen Nullipara 
treten zuerst die Symptome des inkompletten Basedow, dann die 
des Myxödems, das ganze Krankheitsbild subjektiv beherrschend, 
auf, nach einigen Jahren die der Osteomalacie und darauf die der 
Tetanie mit allen ihren Erscheinungen. 

Also bestanden bei der Patientin deutliche Zeichen der Hypo¬ 
funktion der Ovarien, der Schilddrüse und der Nebenschilddrüsen. 
Außerdem im Beginn Symptome des „Hyperthyreoidismus“, bzw. 
basedowoide Anzeichen. 1 ) Grobe Störungen des Adrenalsystems 


1) Das anscheinend paradoxe Syndrom des gleichzeitigen Hypo- und Hyper- 
thyreoidismns ist nicht ganz selten, wie die relativ große Kasuistik (vgl. Sattler’a 
Basedowmonographie) zeigt. Es gibt sowohl Fälle von Basedow, die von An¬ 
fang an hypothyreoide Züge aufweisen, als Fälle von überwiegendem Myxödem 
mit basedowoiden Symptomen. Die erstere Krankheit kann auch in die letztere 
übergehen. Sehr bemerkenswert für die schmale Grenze, die die angebliche Hypo- 
nnd Hyperfunktion einer Blutdrüse trennt, ist die auffallend geringe Toleranz 
vieler Myxödem kranker gegen Thyreoidin, von dem sie nach meiner Beobach¬ 
tung häufig viel kleinere Dosen vertragen, hzw. auf sie basedowoide Symptome 
zeigen, als z. B. Fettleibige, denen man Schilddrüsentabletten gibt. Dies klinische 
Nebeneinander von Hypo- uud Hyperthyreoidismus und die geringe Toleranz Myx- 
ödematöser gegen Schilddrtisenpräparate sind Tatsachen, die die exklurive Theorie 
der einfachen Funktionsteigerung, bzw. -aufhebung oder -Verminderung beim 
Basedow und Myxödem entschieden in Frage stellen. Experimentelle Unter¬ 
suchungen hierüber scheinen nötig. 
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scheinen zu fehlen, ebenso solche der Hypophyse (Pat. hatte auf¬ 
fallend kleine Hände und Füße). 

Der Fall paßt in kein Schema, ebensowenig in das Fehling’s, 
als das von Hoennicke ; zeigt also wie die nun folgenden, daß 
«die Ätiologie der 0. nicht einheitlich sein kann, sondern daß 
die 0. höchstwahrscheinlich das S y m p t o m verschiedenartig inner¬ 
sekretorischer Störungen ist. 

Während in diesem Fall das Myxödem lange voraus ging und 
die Osteomalacie folgte, war bei folgender Patientin 1 ) das Gegen¬ 
teil der Fall. 

Fall 11. Frau D. H. aus A., 53 J. Menses mit 15 Jahren, 
4 Graviditäten, bei der letzten vor 15 Jahren Nervenschmerzen in den 
Beinen, Rückenschmerzen, erhebliche Gehstörung, dabei keine Schwellungen. 
Mit dem Klimax vor 3 Jahren rezidivierten diese Schmerzen in den 
Beinen und im Rücken erheblich; Spannung in den Beinen, Gehstörung 
^Watscheln“. Auch sie bemerkte, daß sie kleiner geworden war („Röcke 
zu lang u ). 

Zugleich mit Schmerzen und Gehstörung bemerkte sie erhebliche 
Schwellung des Gesichts besonders der Augengegend, der Hände, Vorder¬ 
arme und Unterschenkel. Die Schwellung wechselte sehr, blieb aber 
schließlich permanent. Außerdem Verlust des Schweißes, allgemeine 
Müdigkeit, Stumpfheit, hochgradige Verstopfung, Haarausfall, Kälte¬ 
gefühl usw. 

Befund: Erhebliche Gedunsenheit des fahlen Gesichts, Haar dünn, 
Vorderarme, Hände, Unterschenkel und Füße dick geschwollen; Haut 
trocken, geringe Keratose der Hände. Schilddrüse nicht fühlbar. Herz 
o. B. Puls 72, Blutdruck 105. Gang sehr mühsam und watschelnd. 
Brustkorb von den Seiten und von vorn sehr druckschmerzhaft; des¬ 
gleichen das Becken. Ausgeprägte epigastrische Querfalte; Rumpf an¬ 
scheinend verkürzt; dorsale Kyphose. 

Kontraktur der Adduktoren, Außenrotation im Hüftgelenk sehr 
schmerzhaft gehemmt. 

Auf Phosphorleberthran kombiniert mit Thyreoidin erfolgte innerhalb 
U Monaten völliger Verlust der Schwellungen, Besserung der subjektiven 
und objektiven Schwäche, Stumpfheit, der Anhidrosis, der Verstopfung 
und gleichzeitig ein Verschwinden der Knochenschmerzen und der Geh¬ 
störung. 

Hier handelte es sich also um das Recidivieren einer Gravi¬ 
ditätsosteom alacie mit Einsetzen der Menopause. Wahrscheinlich 
war Pat. in dem IntÄwall zwischen Gravidität und Klimax nie 
ganz frei von osteomalacischen Symptomen gewesen. Mit dem Re¬ 
zidiv der 0. begannen nun die typischen Zeichen des Myxödems, 


1) Bereits mitgeteilt iu meiner Arbeit „Klimax und Myxödem“ Zeitschr. 
1 d. ges. Neur. u. Psych. Bd. 41, H. 1—3. 
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von denen Pat. bei ihrer ersten 0. in graviditate völlig frei ge¬ 
wesen war. Hier folgte also das Myxödem der Osteomalacie nach 
längerer Zeit. Es ist auffallend, daß das Myxödem sich erst dann 
zn der wiederaufflammenden (wahrscheinlich bisher latenten) Osteo¬ 
malacie gesellte, als die Tätigkeit der Keimdrüsen mit der phy¬ 
siologischen Klimax aufhörte. Wie ich unlängst nachwies, be¬ 
ruht dies Ereignis jedenfalls auf der klinisch nicht so seltenen 
Hemmung der Schilddrüsentätigkeit durch das Sistieren der Keim¬ 
drüsenfunktion. 

In diesem Fall recidivierte die Knochenerweichung also zu 
einem Termin, wo die Tätigkeit der Keimdrüsen und der Schild¬ 
drüsen sicher vermindert war. 

Dasselbe war bei folgender Kranken der Fall, die ich nur 
kurz konsultativ sah: 

Fall 12. Frau Rechnungsrat R., 58 J. Seit ca. 10 Jahren, d. i. 
seit der Menopause leidend. Heftige Schmerzen in der Brust, den 
Beinen, dem Rücken und den Hüften, zunehmende Gehstörung, anfangs 
typischer Wackelgang, zuletzt fast Abasie. Auch sei sie kleiner ge¬ 
worden. Zugleich mit dem „Rheumatismus“ zunehmende Fettleibigkeit, 
8tupor, schließlich hochgradiger Schwachsinn. 

Es fanden sich: alle typischen Zeichen der Osteomalacie, vor allem 
hochgradige spastische Gehstörung (ohne alle Zeichen der Py-B.läsion), 
Adduktorenkontraktur, Thorax- und Beckenschmerz usw. Außerdem 
Fehlen einer palpablen Schilddrüse, starke Gedunsenheit des Gesichts, 
harte Schwellung der Extremitäten und der Haut des Rumpfs, Fehlen 
Jeu Schweißes, Anämie und hochgradige Apathie, die die Konstatierung 
einer echten Intelligenzstörung sehr erschwerte; Urin o. B. Herztätig¬ 
keit normal. 

Auf Phosphorleherthran deutliche Besserung der Schmerzen und des 
Ganges. Bevor die geplante Thyreoidinkur begonnen wurde, verstarb 
Pat. au einer Bronchopneumonie. Obduktion verweigert. 

In diesem Fall war bei dem Mangel einer genauen Anamnese 
das zeitliche Verhältnis zwischen Osteomalacie und Hypothyreoidis¬ 
mus nicht festzustellen. Jedenfalls bestanden sie gleichzeitig 
wiederum zusammen mit dem Sistieren der Keimdrüsentätigkeit 
bei einer jenseits der Menopause stehenden Frau. 

Eine vierte Beobachtung endlich bei einer jüngeren Patientin 
ergab, analog dem Fall 11 das Auftreten eines Myxödems bei 
einer Kranken, die einige Jahre vorher an einer Osteopathie ge¬ 
litten hatte: 

Fall 13. Frl. C. B., 38 J. Familienanamnese o. B. in der Kind¬ 
heit keine Rachitis, lernte erst mit 2 1 / a Jahren laufen („wegen Schwäch¬ 
lichkeit“). Während der Schulzeit normales Wachstum, tadellos gelaufen 
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und gesprungen, geturnt usw. Erst mit 18 Jahren Menses, stets sehr 
gering, lange Pausen von Amenorrhoe. Mit 16 Jahren Schmerzen im 
linken Bein, Schleifen desselben, später auch des rechten Beins; Aus¬ 
bildung von X-Beinen; später Schmerzen im Becken. Verkrümmung 
der Wirbelsäule. Mit 20 Jahren totaler Zahnverlust. Mit 24 Jahren 
Zunahme der Beinschmerzen, hochgradige Gehstörung, die zum Gebrauch 
von Krücken führte. 

Damals wurde in der mediz. Klinik Rostock eine Rachitis tarda 
konstatiert. Auf Medizin und orthopädische Behandlung allmähliche 
Heilung (vor ca. 12 Jahren). Seitdem bisweilen noch Schmerzen in den 
Knochen und im Rücken besonders nach Anstrengungen und bei Witte¬ 
rungswechsel. 

Vor 4 Jahren begann gleichzeitig mit neuerlichem Nachlassen der 
Periode starke Schwellung des Gesichts besonders der Lider, der Arme 
und Hände, des Halses, der Beine usw. Zugleich wurde die Stimme 
tief und rauh, die Hände ungeschickt; die Schweißsekretion versiegte,, 
die Haare fielen aus; die köiperliche und geistige Ausdauer ließ sehr 
nach; Pat. wurde matt, müde, apathisch. Seit */a Jahr völliges Auf¬ 
hören der Menses, allgemeine Verschlimmerung. 

Befund: Kleine 1,44 m große Pat., Gewicht 87 Pfd.; Pectus cari- 
natum, Scoliose und leichte Kyphose, Becken schief, rachitisch platt. 
Ausgesprochene X-Beine. Alle Gelenke frei beweglich. Epiphysen der 
Röhrenknochen verdickt. Z. Zt. Knochen nicht schmerzhaft auf Druck 
(aber spontan nicht selten!). Im Röntgenbild normale Verknöcherung 
der Epipbysenlinien an den Extremitäten. Gang nicht grob gestört. 

Starke Gedunsenheit des Gesichts besonders der Lider (dicke Säcke), 
Cyanose der Nase und Lippen. Haut und Schleimhäute sehr blaß. 
Schilddrüse nicht fühlbar. Arme, Hände, Unterschenkel, Abdomen er¬ 
heblich geschwollen hart. 

Haut trocken, spröde, keine Achsel- und Handschweiße. Kopfhaar 
dünn, fahl, Achselhaare fehlen völlig, Schamhaare sehr spärlich. Virgo* 
intakta. 

Herz verbreitert, Töne leise, Puls 70—74. Blutdruck 90/70 RR. 
Urin o. B. Bauchorgane o. B. Keine organ. Veränderungen am Nerven¬ 
system ; Chvostek’s und Erb’s Symptome fehlen. 

Blut: Hämoglobin 73°/ 0 , Erytrocyten 3 640 000, Leukocyten 4800, 
davon polynucl. 60 °/ 0 , Lymphocyten 31 °/ 0 , eosinophile 1 °/ 0 , Mastzellen 
1 °/ 0 , große Mononucl. 2 °/ 0 , Ubergangszellen 5 °/ 0 . An den Erytrocyten 
im Jennerpräparat keine besonderen Veränderungen. Blutplättchen normal. 

Psychisch: nur subjektive Beeinträchtigung der Frische, des Ge¬ 
dächtnisses, der Aufmerksamkeit; sicher keine gröberen Störungen. 

Auf Thyreoidin in ca. 1 1 j 2 Monaten Heilung der Hauptsymptome 
des Myxödems, 7 Pfd. Gewichtsabnahme. 

Hier ging dem typischen Myxödem eine vom 16.—25. Jahi;e 
aktive, also sehr lange und ziemlich schwere Osteopathie voraus, 
die als Rachitis tarda aufgefaßt werden muß. Wie im Fall 11 
heilten die Hauptsymptome des Knochenleidens; gewisse subjektive 
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Beschwerden blieben aber bestehen, bis die Scbilddrüseninsufficienz 
«insetzte, wobei übrigens die Knochenerkrankung nicht, wie im 
Fall 11, ausdrücklich recidivierte. 

Also auch eine Spätrachitis, für die, wie für die infantile 
Form, nach neueren Untersuchungen (F. v. Recklinghausen, 
Pommer, Stoeltzner, Erdheim u. a.) eine histologische und 
genetische Identität 1 ) mit der Osteomalacie anzunehmen ist, kann 
sich im Stadium der Latenz mit einem schweren Hypothyreoidis¬ 
mus verbinden. Wiederum linden wir Ostheopathie und Hypo¬ 
thyreoidismus bei einer Patientin mit Insufficien j, der Keim¬ 
drüsen (Hypo- und Amenorrhoe von langer Dauer). Besonders 
bemerkenswert ist in diesem Fall die konstitutionelle Verankerung 
der pluriglandulären Störung: Pat. war von Geburt an schwäch¬ 
lich, menstruierte (ohne bereits vorhandene Krankheitssymptome 
von seiten der Schilddrüse, aber bei schon eingetretener Rachitis 
tärda) erst mit 18 Jahren, war auch psychisch völlig asexuell. Wie 
schlecht paßt auch dieser Fall zu der Theorie Naegeli’s vom 
Hypergenitalismus bei der Osteomalacie! 

Die letzten vier mit Hypothyreoidismus einhergehenden Fälle 
zeigen so recht das pluriglanduläre Symptomenbild, von dem auch 
Naegeli, Aschmer u. a. bei der Osteomalacie berichten. Denn 
in allen Fällen bestanden gleichzeitig Klimax oder vorzeitige 
Amenorrhoe Jugendlicher. In Fall 10 traten zu Osteomalacie und 
Myxödem noch die Zeichen der Insufficienz der Nebenschild¬ 
drüsen, die Tetanie, die ja im Gefolge der Osteomalacie bis¬ 
weilen beobachtet wurde, allerdings nicht mit Myxödem, sondern mit 
M. Basedow zusammen (v. Recklinghausen 2 3 ), Koeppen 8 ) 
n. a.). Im übrigen ist das einfache Syndrom Osteomalacie-Tetanie 
ja nicht ganz selten (Hecker 4 5 ), Freund“), Marinescu 6 ), 
Schönborn 7 ) u. a.), wie ja auch das Syndrom Rachitis infantum 
und Tetanie seit langem bekannt und die Kombination der Rachitis 

1) Aber keine klinische! Die Rachitis ist eben die Osteopathie der 
wachsenden Individuen mit nicht ossifizierten Epiphysenfugen, deren Schließung 
noch dazu bei der Spätrachitis durch den Einfluß der pathogenetischen inner¬ 
sekretorischen Störung besonders verzögert wird. 

2) Untersuchungen über Rachitis und Osteomalacie. Jena 1910. 

3) Arch. f. Psych. u. Nervenheilk. 1891. 

4) Münchener med. ’Wochenschr. 1907, S. 494. 

5) Deutsches Arch. f. kliu. Med. 1903. 

6} Cit. nach v. d. Sehe er. 

7) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 38, H. 3. 
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tarda mit derselben (Schüller 1 2 3 ), Hans Curschmann *)) be¬ 
schrieben worden ist. Besonders häufig scheint die Tetanie aber 
zur puerperalen Osteomalacie zu treten. Krajewska 8 ) fand 
unter 70 Tetaniefällen 40 puerperale bedingte, die gleichzeitig mit 
Osteomalacie einhergingen. 

Die Untersuchung der Epithelkörperchen (Erdheim 4 5 6 ), 
Schmorl 8 ), van der Scheer u. a.) ergab zumeist Hyperplasie 
derselben, bei Erd he im zusammen mit strumöser Veränderung 
der Schilddrüse. Erd heim tritt aber mit Recht der von einigen 
Autoren ausgesprochenen Vermutung, daß diese Hypefplasie der 
Nebenschilddrüsen und ihre Superfunktion die Ursache der Osteo¬ 
malacie sei, entgegen und glaubt, daß die Hyperplasie der Neben- 
und Hauptschilddrüsen nur der Ausdruck einer vikariierenden 
Tätigkeit gegenüber der knochenabbauenden Funktion anderer 
Blutdrüsen, vielleicht des insufficienten Ovars, sei. 

Dem ist durchaus zuzustimmen. Denn die Hyperplasie der 
Nebenschilddrüsen kann schon darum nicht die Ursache der 0. 
sein, weil wir seit langem wissen, daß im Gegenteil ihre Zer¬ 
störung bzw. Funktionsschädigung einen ungünstigen Ein¬ 
fluß auf den KalkstoiFwechsel und die Knochenbildung ausübt. 
Daß die Hyperfunktion und Hypofunktion aber die gleiche Störung 
des intermediären Kalkumsatzes. herbeiführen soll, ist doch von 
vornherein unglaubwürdig. Auch betont v. d. Scheer, wie häufig 
Hyperplasien und adenomatöse Wucherungen der E. K. ohne alle 
Knochenveränderungen gefunden worden seien. 

Die Epithelkörperchen als „Ursache“ der Osteomalacie scheiden 
also mit Sicherheit aus. 

Von klinischen Veränderungen, .die auf direkte grobe Störungen 
der Hypophyse und des chromaffinen Systems zu beziehen wären, 
finde ich nichts in der Symptomatologie meiner Fälle. 

Dagegen möchte ich noch .auf eine eigentümliche trophische 
Störung hinweisen, die ich bei Osteomalacie fand in Gestalt von 
Haarausfall und einer auffallenden Hautveränderung. 

Es ist der Fall einer 46jährigen Frau mit nichtpuerperaler 
0. in Verbindung mit angiospastischem intermittierenden Hinken *) 

1) Verband!. d. Gesellsch. d. Nervenärzte 1909, S. 120. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 39, S. 38. 

3) Cit. nach v. d. Scheer. 

4) K. k. Akad. d. Wissensch. Wien, Bd. 116, 1907, Abt. 3. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1907. 

6) Bereits mitgeteilt Münchener med. Wochenschr. 1910 Nr. 31. 
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Bei dieser sehr typischen durch Phosphor geheilten Osteomalacie- 
fand sich totale Alopocie des Kopfes und Rumpfes und eine eigen¬ 
tümliche Verdünnung und Abschilferung der Haut besonders dea 
Gesichts, die nach 2—3jährigem Bestand der 0. auftraten. „Die 
- Gesichtshaut ist eigentümlich glänzend, ziemlich pigmentarm, enorm 
dünn, nicht sklerotisch, sondern in ganz feinen knitterigen Falten 
abhebbar.“ Auch in einem weiteren Fall von nichtpuerperaler 
Osteomalacie, 50jährige Frau, bei der die Krankheit seit der Kli¬ 
max aufgetreten war, fand ich diese atrophische, dabei weiche,, 
seidenpapierdünne Glanzhaut des Gesichts, die übrigens in beiden 
Fällen absolut tröcken war. 

Über die Ursache dieser eigenartigen Hautatrophie, die übrigens 
m. W. bei 0. sonst nicht gefunden wurde, vermag ich nichts zu 
sagen. Daß sie ebenfalls als Symptom irgend einer innersekre¬ 
torischen Störung aufzufassen ist, erscheint mir zweifellos. 

Wenn wir das eben geschilderte Krankenmaterial überblicken, 
so kommen wir zu bereits wiederholt angedeuteten pathogeneti¬ 
schen Schlüssen: Die relative Häufigkeit der Osteomalaciä 
senilis, tarda et amenorrhoica widerlegt zwingend die einseitige 
Theorie von der Hyperfunktion der Ovarien als überwiegender oder 
alleiniger Ursache der Osteomalacie. 

Die ziemlich häufige Kombination der 0. mit Basedow oder 
basedowoiden Zügen könnte zur Annahme eines Hyperthyreo- 
idismus als Hauptursache der nicht puerperalen postklimak¬ 
terischen oder amenorrhoischen Osteomalacie verführen (der auch 
zweifellos zum mindesten als Begleiterscheinung, weniger 
als Ursache eine Rolle spielt), wenn nicht auf der anderen Seite 
auch Fälle vorkämen, in denen Myxödem, also Hypofunktion 
der Schilddrüse besteht, die sich aber sonst bezüglich des Bildes 
und Verlaufs der 0. garnicht von der hyperthyreoiden unter¬ 
schieden. 

Eine Hypofunktion des Adrenalsystems und damit ein Über¬ 
wiegen der vagotonisierenden Wirkung des Ovars war zum min¬ 
desten in allen 9 hyperthyreoiden Fällen nicht zu finden; im Gegen¬ 
teil sie zeigten alle bis auf einen Adrenalinmydriasis und auch 
sonst eine größe^Reihe syrapathicotonischer Stigmata. Die 
Bossi’sche Theorie ist deshalb für die senile und Spätosteom alacle, 
als alleinige Pathogenese zum mindesten, durchaus zu verwerfen. 

Die Epithelkörperchen sind sicher, wie in unserem polyglan- 
dalären Fall 10, häufig funktionsgestört; die Tetanie, eine höchst¬ 
wahrscheinlich hypoparathyreogene Erkrankung, ein bei der senilen 
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Form übrigens weit seltener, als bei der puerperalen auftretendes 
Syndrom der 0., spricht aber im Verein mit anderen Momenten 
■dagegen, daß die Epithelkörperchen, bzw. ihre Hyperplasie, irgend 
eine ursächliche Rolle bei der 0. spielen. 

Ebensowenig haben hypophysäre Einflüsse für die nichtpuer- 
perale 0. irgendwelche Bedeutung, in keinem meiner Fälle be¬ 
standen hypophysäre Symptome auch nur in Andeutung. Kurz 
wir lernen aus der Betrachtung gerade der nichtpuerperalen 
Osteomalacie, daß eine einseitig e i n innersekretorisches Organ be¬ 
vorzugende Pathogenese des Leidens durchaus unzulässig ist, daß 
vielmehr die 0. eine pluriglanduläre Erkrankung mit verschieden¬ 
artigen Kombinationsformen ist, bei der ebenso Hyperfunktion als 
Hypofunktion derselben Organe (Ovar, Schilddrüse, chromaffines 
System, Epithelkörperchen) gefunden werden. 

Es liegt darum nahe, wie dies auch v. d. Sehe er und 
A sehn er tun, die polyglandulären Symptome als Teilerschei- 
nungen der 0., nicht aber als Ausdruck einer kausal wichtigen 
Blutdrüsenerkrankung aufzufassen. A sehn er denkt dabei — an 
die ältere Pommer’sehe Theorie erinnernd — an eine primäre zen¬ 
trale Erkrankung des Nervensystems, die die polyglandulären 
Funktionen, und den Kalkstolfwechsel zugleich beeinflußt. Er er¬ 
wägt die Möglichkeit einer eventuellen Erkrankung des von ihm 
anjgegebenen „Stoffwechsel- -und Eingeweidezentrums ira Zwischen¬ 
hirn, bzw. einer autonom sympathischen Zentralstelle daselbst“: 
eine Hypothese, deren Berechtigung von nun ab die anatomische 
Untersuchung des betr. Hirnabschnitts bei Osteomalacie (übrigens 
auch bei allen anderen pluriglandulären Komplexen) erbringen 
müßte. Sie scheint mir fast „zu schön“, um richtig zu sein. 

v. d. Scheel* glaubt, daß die polyglandulären Funktions¬ 
störungen (angesichts des Umstandes, daß der Kalkstoffwechsel 
unter dem Einfluß vieler, verschiedener Blutdrüsen stehe) das 
Knochensystem zu einem locus minoris resistentiae machen; 
beim Hinzutreten der noch unsicheren, spezifischen Osteomalacie- 
noxe käme es alsdann zum Ausbruch des Leidens; der Autor 
glaubt in vielen Fällen, daß diese Noxe in Mikroben (unbekannter 
Art) bestehe. Auch diese Theorie hat insbesondere in ihrer bak¬ 
teriellen Pathogenese nicht allzuviel Wahrscheinlichkeit. Schon 
die Tatsache, daß Maßregeln, die nur den Kalkstoffwechsel, nicht 
aber Eutzündung und bakterielle Infektion beeinflussen, wie Ka¬ 
stration und Phosphordarreichung, die 0. heilen, spricht gegen die 
Annahme v. d. Scheer’s. 
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Wie bei den anderen plnriglandolären Symptomenkomplexen 
kommen wir also auch bezüglich der Pathogenese der Osteomalacie 
einstweilen noch nicht über das „ignoramns“ heraus. 


Ein sehr bemerkenswertes und unser Thema ebenfalls strei¬ 
fendes Syndrom bei nichtpuerperaler Osteomalacie möchte ich noch 
anhangsweise mitteilen: die multiple Neurofibromatose 
Eecklings hausen s. 

Fall 14. Es handelt sich um eine 45 jährige Frau, in deren Familie 
die Recklinghausen’sche Krankheit anscheinend familiär anftritt: der 
Vater, eine Schwester nnd ein Bruder haben ebenfalls an diesen Haut- 
geschwülsten und dunklen Flecken der Haut von Jugend an gelitten. 
Pat. kennt dieselben an sich auch seit früher Jugend, sie haben im 
Laufe der Jahre noch zugenommen, ohne besondere Beschwerden zu 
machen. Übrige Familienanamnese o. B. Pat. ist angeblich als Kind 
gesund gewesen, hat nicht an Rachitis gelitten. Menses mit 14 Jahren, 
bis jetzt regelmäßig, stark. 6 Frühgeburten in späten Monaten, alle 
Früchte tot. Während der Graviditäten niemals Gliederschmerzen und 
Gehstörungen. 

Erst 8 Jahre nach der letzten Schwangerschaft Schmerzen 
in den Hüften, den Beinen und im Rücken; seit 1 Jahr Zittern in 
Unter- und Oberschenkeln, zunehmende Gebstörung; Pat. bemerkte, daß 
sie kleiner wurde, sich vorn auf die Röcke trat. Seit 1 Jahr Abasie, 
fast ständiges Bettliegen, Gehversuche sehr schmerzhaft. 

Die Hautveränderungen sollen während dem nicht zugenommen, die 
Menses normal geblieben sein. 

Befand: Kleine 148 cm große Frau, blaß, mager, elend. Der 
Rumpf besonders Bauch, Hüftgegend und Rücken sind besät mit weichen 
linsen- bis bohnengroßen hellen, blassen, z. T. auch pigmentierten oder 
bläulichen (vaskularisierten) Fibrome, dazwischen zahlreiche Pigmentflecke 
verschiedenster Größe auch an den Extremitäten. — Haare dünn, Zähne 
defekt. Rumpf stark gestaucht, die unterste Rippe ruht im Stehen auf 
der Beckenschaufel, leichte Kyphose der Brustwirbelsäule, auffallend 
starke Kyphose des Kreuzbeins. 

Heftiger Schmerz bei seitlichem und sternalem Druck des Brust¬ 
korbs, desgleichen Beckendruckschmerz besonders der Symphyse. 

Epigastrische Querfalte im Stehen ausgeprägt. 

Adduktorenkontraktur deutlich. Gang äußerst schwierig, watschelnd, 
mit kleinsten am Boden klebenden Schritten. Innere Organe und Urin 
o. B. Psychische Störungen 'irgendwelcher Art fehlen. 

Gynäkologische Untersuchung: Eine Vorbucbtung der Seitenwände 
des Beckens läßt sich nicht konstatieren; keine Entenschnabelform des 
Gymphysenteils; auffällig die sehr heftige Druckempfindlichkeit der Becken¬ 
knochen bei innerer Abtastung. Innere Genitalien o. B. (Privatdozent 
Schröder). 

Das Röntgenbild zeigte eine sehr deutliche Aufhellung, Verdünnung 
nnd Rarifizierung der Knochen des Brustkorbs. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 8 
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Auf Phosphor (Candiolen) langsame Besserung der Gehfahigkeit und 
der Schmerzen. 

Epikritisch sei bemerkt, daß das familiäre Auftreten der 
Recklinghausen’schen Krankheit nicht allzu selten ist. Sie ist be¬ 
kanntlich meist eine Teilerscheinung schwerer psychischer und 
körperlicher Degenerationszustände, insbesondere der Imbecilität 
Daß sich bei ihr eine nicht puerperale Osteomalacie entwickelt, 
ist selten, aber bereits einige Male beobachtet, so von H. Oppen¬ 
heim 1 ), der auch fünf französische Beobachtungen erwähnt, in 
denen „Veränderungen des Skleletts, namentlich Deformitäten der 
Wirbelsäule und des Thorax“ gefunden worden, die man auf osteo- 
malacische Prozesse bezog. 

Das Syndrom der allgemeinen Neurofibromatosis und Osteo¬ 
malacie interessiert uns aber abgesehen von seiner kasuistischen 
Seltenheit an dieser Stelle auch deshalb, weil man in neuerer Zeit 
auch Beziehungen der ersteren Erkrankung zu mono -oder pluri¬ 
glandulären Störungen beobachtet hat. C. S. Freund 2 ) be¬ 
tont in einer Arbeit über die tuberöse Hirnsklerose, kombiniert 
mit Hautnaevis, die engen Beziehungen beider Zustände. Bei der 
tuberösen Hirnsclerose sind nun Veränderungen der Drüsen mit 
innerer Sekretion, beschrieben worden. Freund fordert des¬ 
halb genaue Untersuchung der Blutdrüsen auch bei Beckling- 
hausen’scher Krankheit, deren hypo- und dysplastische allge¬ 
meine Anlage solche Störungen vermuten läßt. In der Tat haben 
M Bielschowski und Gallus bei dieser Hautaffektion bereits 
Atrophie der Testikel, Ausbleiben der Pubertät, in zwei Fällen 
Aplasie der Ovarien und in einem Infantilismus des Uterus be¬ 
schrieben. 

Es ist also wohl möglich, daß bei M. Recklinghausen eine 
koordinierte Störung dieser oder jener Blutdrüse oder ihres Zu¬ 
sammenarbeiten s besteht, eine „dyshormonale“ Anlage im Sinne 
0. Kohnstamms, die nach den von mir oben mitgeteilten Be¬ 
obachtungen ja die Entstehung auch der nichtpuerperalen Osteo¬ 
malacie sehr begünstigt. Wenn wir eine solche dyshormonale An¬ 
lage auch bei unserer Patientin annehmen, so muß es Wunder 
nehmen, daß bei dieser Disposition die 0. nicht bereits während 
einer der sechs Graviditäten ausgebrochen ist; wieder ein kleiner 
Hinweis auf die Insufficienz der einseitigen Fehling’sehen 
Theorie. 

1) Lehrbuch der Nervenkrankh. 6. Aufl. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 18, Nr. 12. 
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Die Tatsache der familiären Anlage in obigem Sinne würde 
übrigens einen neuen Beitrag zur konstitutionellen Veran¬ 
kerung pluriglandulärer Erkrankungen bilden, die sich als ein 
immer wichtigeres Fundament solcher Zustände erweist. So habe 
ich kürzlich bei Besprechung dreier seltener Fälle von pluriglan¬ 
dulärer Insnfficienz l ) (mit Xanthosis, mit familiärem Ikterus und mit 
thyreogenem «Ödem) ebenfalls die konstitutionelle und spezifische 
Krankheitsbereitschaft dieser Kranken zur endokrinen Störung 
nachgewiesen, die sie als „Blutdrüsenschwächlinge“ erscheinen lassen. 
Abgesehen von dem längst bekannten familiären Basedow sei auch 
auf die exquisit familiäre myotonische Dystrophie (J. Hoffmann, 
H. Steinert, Hirschfeld, Hans Curschmann u.a.), die eben¬ 
falls sich immer mehr als pluriglanduläre Erkrankung erweist, 
und, die Eichtigkeit dieser Annahme vorausgesetzt, geradezu das 
klassische Beispiel eines konstitutionell begründeten, im erwachsenen 
Alter ausbrechenden pluriglandulären Symptomenbildes ist. 

Zam Schluß noch einige Bemerkungen über die differential-dia¬ 
gnostische Abgrenzung der senilen und späten Osteomalacie von der 
Osteoporose. V. d. Sehe er hat, wie erwähnt, meine Angabe bezüglich 
der Häufigkeit der senilen 0., auf die ich bei der Widerlegung des 
exklusiven Fehling-Naegeli’schen Standpunkts großen Wert legte, be¬ 
mängelt und vermutet, daß sich unter meinem Material d. i. dem meiner 2 3 * ) 
und meines Assistenten Ke ich 8 ) Arbeiten (1911 u. 1912), auch Fälle 
von Osteoporose enthalten seien. Der Autor kommt zu dem Schluß, 
daß bei der klinischen Ähnlichkeit der beiden senilen Osteopathien nur 
der histologische Befund entscheiden könne. 

Da ich nur über einen einzigen Sektionsfall verfüge, dem einer 
75 jährigen Frau, in dem die Diagnose der Osteomalacie durch die histo¬ 
logische Untersuchung (Prof. Bo ström - Gießen) bestätigt wurde, bin 
ich nicht in der Lage, gegen dies Argument v. d. Scheer’s Gegen¬ 
beweise anzuführen. Aber klinische Gründe triftiger Art sprachen 
für die Annahme der Osteomalacie in meinen Fällen: vor allem die Tat¬ 
sache, daß in keinem meiner Fälle von 0. senilis und tarda Frakturen 
vorgekommen waren. Von der Osteoporose ist aber das besonders häufige 
Auftreten von Frakturen an den kaudalen Extremitätenabschnitten“ 
(Schlesinger) bekannt. 

Auch 0. Vierordt hebt hei der Differentialdiagnose hervor, daß 
die Osteoporose (im Gegensatz zur Osteomalacie) Brüche der Knochen 
mache, aber keine Biegsamkeit. Diese Biegsamkeit, besonders deutlich 
bei Kompression der Kippen habe ich in allen meinen Fällen mehr oder 
weniger deutlich gefunden. Auch das Symptom des Kleinerwerdens, das 


1) Zeitschr. f. klin. Med. 1919 Bd. 87, H. 1 u. 2. 

2) Med. Klinik 1911 Nr. 41 und Münchener med. Wochenschr. 1910, Nr. 31. 

3) Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. inn. Med. Chir, 1912 Bd. 24, H. 2. 

8 * 
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fast alle meine sensilen Fälle angaben, soll nach H. Schlesinger der 
Osteoporose nicht zukommen. Endlich ist m. E. -— trotz der gegen¬ 
teiligen Ansicht v. d. Scheer’s — der Beweis ex juvantibus für die 
Diagnose Osteomalacie von großer Bedeutung: für die Rachitis und die 
ihr artgleichen Osteomalacie ist die spezifisch heilende Wirkung des 
Phosphorlebertrans m. E. absolut sichergestellt. Bei akuter Osteoporose 
dagegen hat m. W. aber noch niemals ein Autor von Heilungen oder 
Besserungen durch dies Mittel berichtet. Wenn nun v<jp meinen über 
30 Fällen von seniler und später Osteomalacie die überwältigende Mehr¬ 
zahl durch (allerdings oft viele Monate hindurch fortgesetzte 1) Phosphor¬ 
behandlung geheilt, bzw. schmerzfrei und gehfähig gemacht wurde, so sehe 
ich darin bei diesen Patienten, deren Symptomenbild ja auch sonst dem 
der Osteomalacie entsprach, ein weiteres Argument für diese Diagnose. 1 ) 

Wenn weiter der holländische Autor meint, aus meiner Bemerkung 
über die relativ geringen Beckenveränderungen der senilen Osteomalacie, 
die er nicht bestätigt, auf etwaige Osteoporose in meinen Fällen schließen 
zu können, so mache ich ihn darauf aufmerksam, daß auch H. Schle¬ 
singer betont, daß die osteomalacischen Beckenveränderungen im Senium 
in der Mehrzahl der Fälle keine erheblichen Grade erreiche; und einer 
der besten Kenner der Osteopathien M. Sternberg, bemerkt, daß das 
Becken bei der senilen O. vollkommen frei bleiben könne. 

Endlich noch ein Argument für die Diagnose der Knochenerweichung 
im Gegensatz zur Porose, das ich in der eben dargelegten relativen 
Häufigkeit mono- und pluriglandulärer Störungen bei der ersteren sehe: 
Ich habe an meinen Fällen gezeigt, daß bei der nichtpuerperalen, 
auch der senilen Form die Symptome des Hyperthyreoidismus bzw. 
der Sympathicotonie reoht häufig zu sein scheinen, scheinbar nicht viel 
seltener, als sie Hoenicke bei puerperalen Fällen (bei denen wohl 
v. d. S c h e e r nicht erst den Nachweis der histologischen Untersuchung 
für die Diagnose Osteomalacie und die Ausschließung der Osteoporose 
beansprucht) sab. Auf die — im Greisenalter sonst nicht häufigen — 
zahlreichen Fälle von gesteigerter vasomotorischer Erregbarkeit bei der 
senilen Osteomalacie habe ich ja als erster hingewiesen. Die erhöhte 
Reizbarkeit des vegetativen Systems betrachtet übrigens auch v. d. 
S c h e e r in seiner neueren Arbeit als ein diagnostisch wichtiges Sym¬ 
ptom für die Osteomalacie. 

Auch die anderen hypothyreoiden und TetanieSymptome 
kommen sowohl bei seniler und nichtpuerperaler, als bei puerperaler Osteo¬ 
malacie vor. Dasselbe soll in (wohl selteneren Fällen) von Störungen 
des chromaffinen Systems gelten. 

Bei der senilen Osteoporose aber sind m. W. derartige pluriglandn- 


1) Auch v. d. Sehe er faßt den Phosphor als ein fast spezifisches Mittel 
gegen die verschiedenen Formen der Osteomalacie auf, wehrt sich in seiner 
neueren Arbeit zwar noch ein wenig gegen die ex juvantibus-argumentation, 
aber gibt doch zu „aber wenn auf Grund klinischer Erscheinungen eigentlich 
keine andere Diagnose als 0. gestellt werden kann, darf das positive Resultat 
mit der Phosphorbehandlung als Argument für die Richtigkeit der Diagnose ver¬ 
wertet werden“ (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 26 H. 4). 
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lären Symptome noch nicht beschrieben worden. Sie ist eben, wenn 
auch einige Fälle mit früherem Beginn bekannt sind und zu der ziemlich 
zweifelhaften Annahme einer „progressiven Osteoporose“ (D e b o v e) geführt 
haben, sicher eine in wesentlich höherem Maße spezifische Greisen- 
krankheit, als die Osteomalacie. Und für das Greisenalter möchte 
ich als gesetzmäßig betrachten, daß die Reizbarkeit des vago-sympathischen 
Systems und damit Funktionsschwankungen der endocrinen Drüsen im 
Gegensätze zu den vorausgehenden Altersstufen sehr nachlassen. Das 
gilt vor allem für die hypertonischen Störungen. In diesem Nach¬ 
lassen des Tonus im vegetativen System sehe ich geradezu 
ein Criterium des Alterns. 

Wenn ich also auch in den senilen und präsenilen Fällen meiner 
Beobachtung im Gegensatz hierzu Sympathicotonie und pluri- und mono¬ 
glanduläre Reiz- und Hemmungserscheinungen relativ häufig feststellte, 
so ist das in meinen Augen ein wichtiges Argument mehr für die Richtig¬ 
keit meiner Diagnose Osteomalacie in diesen Fällen. 

Wenn v. d. Sehe er in seinen beiden Arbeiten versichert, daß dio 
nichtpuerperale Osteomalacie mehr bei chronischen Psychosen vorkäme, 
als bei Normalen und meine Zweifel hieran bekämpft, kann ich ihm 
immer nur aufs neue versichern, daß diese seine und anderer Psychiater 
Meinung an der Einseitigkeit ihres psychopathischen Krankenmaterials 
liegt. Wer, wie ich, 9 */ 2 Jahre einem größeren Invalidenhause (Mainz) 
mit nicht psychiatrischem Material vorgestanden hat, findet die Osteo¬ 
malacie eben auch dort nicht seltener, als der Psychiater in seiner Anstalt. 
Ich kann versichern, daß unter meinen über 30 Fällen von nicht puerpe¬ 
raler Osteomalacie nur zwei waren, die chronische Psychosen zeigten; 
bei dem einen Fall war zudem die Seelenstörung mit Wahrscheinlichkeit 
als eine myxoedematöse aufzufassen. Diesen geringen Prozentsatz an Psy¬ 
chosen bei meinem Material bitte ich ad notam zu nehmen. 

Wenn v. d. Scheer endlich damit argumentiert, daß die größte 
*Zahl der publizierten Fälle von Osteomalacie aus Irrenanstalten stamme, 
so ist auch das kein triftiger Grund. Denn er übersieht, daß aus psychia¬ 
trischen Anstalten überhaupt außerordentlich viel mehr klinische Kasuistik 
veröffentlicht wird, als aus internen Kliniken und Krankenhäusern, deren 
Arbeite- und Publikationsgebiet sich, wie ihm bekannt sein müßte, in 
den letzten Jahrzehnten nach ganz anderer Richtung bewegt. 
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Röntgenuntersuchungen bei abnorm beweglichem Herzen 

(Wanderherz). 

Ton 

Prof. Dr. Rumpf in Bonn. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Verlagerungen des Herzens durch raumbeengende Prozesse 
der Brusthöhle sind seit alten Zeiten bekannt. Ebenso bekannt, 
wenn auch früher wenig beachtet ist, daß beim Übergang aus 
horizontaler Stellung und Lage in Seitwärtslage die Herzdämpfung 
und der Spitzenstoß geringe Verschiebungen nach rechts oder 
links zeigen. Bamberger, Gerhardt haben darauf aufmerk¬ 
sam gemacht. Doch betrug die Verschiebung bei Gesunden nach 
einer Arbeit von Cherchewsky höchstens bis 3 cm. Im April 
1888 habe ich dann auf dem Kongreß für innere Medizin in Wies¬ 
baden einige Fälle von hochgradiger Beweglichkeit des 
Herzens beschrieben, die ich in Analogie mit einer ähnlichen Er¬ 
scheinung von seiten der Nieren als Wanderherz bezeichnet 
habe. Es handelte sich meist um Fälle, welche eine rasche Ab¬ 
magerung erfahren hatten. Der ausgesprochenste dieser war 
ein 30jähriger Bierbrauer, der infolge einer Entziehungskur 
53 Pfund verloren hatte (von 203 auf 153 Pfund). Bei diesem 
Patienten fand sich bei aufrechter Stellung und horizontaler Lage 
bei Tiefstand des Herzens völlig normale Herzgröße. Bei Links¬ 
lage trat eine Verschiebung der Herzdämpfung um 6V» cm nach 
links ein, bei Rechtslage eine solche um 6 1 /* cm nach rechts. 
Gleichzeitig fand sich eine Lageveränderung des Zwerchfells und 
der Lungen. Die anderen Fälle zeigten geringere Exkursionen 
der Herzdämpfung und des Spitzenstoßes bis zu 5 1 /* cm. Die 
krankhaften Erscheinungen, welche diese Patienten boten, waren 
verschieden stark, sie fehlten in aufrechter Stellung sowie in 
Rückenlage und dokumentierten sich besonders in linker Seiten¬ 
lage durch Beklemmung, Beschleunigung der Herz- 
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aktion, teilweise mit Extrasystolen, Schwindel, Ver¬ 
dauungsstörungen. 

Daß es sich bei diesen Befunden nicht um eine organische 
Erkrankung des Herzens handeln kann, zeigte die weitere Be¬ 
obachtung dieser Fälle. Bei dem einen derselben waren nach 
13 Jahren, nachdem das Gewicht wieder auf 200 Pfund gestiegen 
war, die abnorme Beweglichkeit des Herzens ebenso geschwunden, 
wie die Beschwerden bei Seitenlage. 

Ähnliche Befunde wurden in der Folge von vielen Autoren er¬ 
hoben (Rummo, Pick, Determann, Hoffmann, Leusser, 
Shota, Silbergleit). Von A. Hoffmann, der bei einer 
großen Zahl von Neurosen des Herzens eine abnorme Beweglich¬ 
keit desselben fand, wurden die Krankheitserscheinungen wesent¬ 
lich in Störungen der Herznerven gesucht, während Eomberg 
den von mir ausführlich beschriebenen ersten Fall der Myokar¬ 
ditis zurecbnen zu müssen glaubte. L. Braun, der sich eingehend 
mit der Herzbeweglichkeit sowohl bei Soldaten als in anatomischen 
Studien beschäftigte, glaubte sich gegen das Wanderherz als 
eigentliches Krankheitsbild aussprechen zu müssen. 

Nach Entdeckung der Röntgenstrahlen haben Determann 
sowie Hoffmann auch diese zur genaueren Diagnose heran¬ 
gezogen. Aber einerseits hat es Jahre gedauert, ehe die Röntgen¬ 
photographien der Brust sehr scharf waren, andererseits sind, worauf 
ich aufmerksam gemacht habe, mit jeder Änderung der Stellung 
und Lage, Änderungen in der Skelettstellung des Thorax ver¬ 
knüpft, welche die Diagnose beeinträchtigen. Auf diese Tatsache 
habe ich auch beim Übergang aus Vertikalstellung in Horizontal¬ 
lage aufmerksam gemacht. Moritz hat im Jahre 1904 gefunden, 
daß das Herz bei Vertikalstellung ausnahmslos eine Strecke weit 
im Thorax herabtritt. Die Beobachtung von Moritz im Röntgen¬ 
bild ist zweifellos richtig, aber, wie ich 1909 gezeigt habe, beruhen 
die von Moritz beobachteten Differenzen weniger auf einem Her¬ 
aufsteigen des Herzens im Liegen und einem Herabsteigen im 
Stehen, als auf einer umgekehrten Bewegung der vorderen Thorax¬ 
wand. Franz M. Groedel hat in einer eingehenden Arbeit diesen 
Befund bestätigt, auch andere Fragen bezüglich der Herzortho- 
diagramme zu lösen gesucht. In der Zwischenzeit hatte auch die 
Stellung des Zwerchfells zum Herzen durch Untersuchung 
mit Röntgenstrahlen einige schärfere Beachtung erfahren. Be¬ 
kanntlich ist das Herz mit dem Herzbeutel an den großen Gefäßen, 
dem Faszienapparat und der Trachea gleichsam aufgehängt. 
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Außerdem ruht es in der Norm mit seiner unteren Fläche, welche 
zum größeren Teil dem rechten Herzen angehört, auf dem Zwerch* 
feil. Mit diesem ist es aber außerdem dadurch verknüpft, daß der 
Herzbeutel kreisförmig mit dem Zwerchfell verwachsen 
ist Infolge dieses Zusammenhangs muß das Herz gewissen Zwerch¬ 
fellbewegungen sich anpassen und folgen. Li vierato machte darauf 
aufmerksam, daß das Herz respiratorische Verschiebungen erfährt, 
indem bei starker Inspiration Herz und Spitzenstoß nach rechts und 
unteü, bei der Exspiration nach oben, außen und hinten verschoben 
werden. Ich selbst*) betonte, daß Hochstand des Zwerchfells 
insbesondere durch Gasanhäufung im Magen zu einem Hochdrängen 
des Herzens und zu einer Störung der Herztätigkeit, bestehend 
in Herzklopfen, Beschleunigung der Herztätigkeit 
mit Extrasystolen und Aussetzen des Pulses, sowie Angst¬ 
gefühl und Beklemmung führen können. Ähnliche Erscheinungen 
hat Jessen beobachtet und auf Gasansammlung im Magen zurück¬ 
geführt. 

Die verschiedensten Autoren haben in der Folge diese Er¬ 
scheinungen beobachtet, meist aber wie Jessen dieselben als re¬ 
flektorisch nervös bedingt angesehen. 

Auf der anderen Seite erregten die Störungen der Herzfunk¬ 
tion durch Tiefstand des Zwerchfells die Aufmerksamkeit 
Sie wurden zuerst als dropping heart von englischen Autoren, als 
Tropfenherz in Deutschland beschrieben. Wenckebach be¬ 
zeichnet diese Störung als cor pendulum. 

Infolge Tiefstand des Zwerchfells hat das Herz seine Lage 
auf dem letzteren verloren, auf dem Röntgenbild läßt sich vielfach 
eine helle Spalte zwischen dem Herzen und dem Zwerchfell er¬ 
kennen. Verschlimmert wird diese Störung noch dadurch, daß der 
Herzbeutel an das Zwerchfell angeheftet ist. Der stärkere Zug 
den dieser erfährt, muß aber, worauf ich vor Jahren aufmerksam 
gemacht habe, auf die Gestalt des Herzens in der Art einwirken, 
daß dasselbe in seinem Breitendurchmesser verkleinert wird. 

Wenckebach hat, ohne anscheinend meine Mitteilungen über 
Wanderherz mit Lage Veränderung des Zwerchfells und der Leber 
zu kennen, im Jahre 1907 einige Krankheitsbilder beschrieben, 
deren Symptome (Herzklopfen, Schwindelanfälle, Ohnmächten, Be¬ 
klemmung, Verdauungsstörungen) mit den Beschwerden bei den 
von mir beschriebenen Fällen übereinstimmten. Er ist der Mei¬ 
nung, daß dieselben in der durch den Zwerchfelltiefstand bedingten 
Zirkulationsstörung ihre Erklärung finden. 
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Krehl betont in seinen Erkrankungen des Herzmuskels 
mannigfache Störungen der Herztätigkeit bei abnormer Beweg¬ 
lichkeit des Herzmuskels, der er geneigt ist, die bestrittene Bezeich¬ 
nung als Wanderherz zu geben. Er bemerkt, daß diese Stö¬ 
rungen vielfach den nervösen zugerechnet werden, ohne daß ein 
besonderer Grund hierfür vorliege. 

Die Beweglichkeit des Herzens im Röntgenbild 

gemessen. 

Die seitliche Beweglichkeit des Herzens, über welche die 
meisten Autoren berichtet haben, wurde ebenso wie von mir auch 
von anderen Autoren infolge der Unmöglichkeit anderer Bestim¬ 
mung an der äußeren Thoraxwand gemessen. Die hierdurch ge¬ 
fundenen Werte stellen aber nicht die wirkliche Verschiebung des 
Herzens und seiner Umgebung dar, da einerseits der Thorax bei 
verschiedener Lage und Stellung Verschiebungen erfährt, anderer¬ 
seits die Maße an der Oberfläche Bogen von Kreissegmenten dar¬ 
stellen, deren Sehne wesentlich kleiner sein muß. 

Eis frägt sich nun, ob und inwieweit die Röntgendurchleuch¬ 
tung diese Lücke auszufülleu vermag. Die Orthodiagraphie ist in 
seitlicher Körperlage etwas schwierig, wenn nicht unmöglich. Es 
kam deshalb nur die Photographie in Betracht. Diese hat durch 
die von Köhler eingeführte Fernphotographie (2 Meter) eine 
solche Verbesserung erfahren, daß man die gefundenen Werte 
ebenso als absolute bezeichnen kann wie diejenigen der Ortho¬ 
diagraphie. So betrug bei einer Messung der äußere Abstand 
beider Brustwarzen im Stehen und in der Luftlinie 21 1 l a Zentimeter. 
Auf dem Röntgenbild zeigten die durch Bleistückchen markierten 
Brustwarzen genau dieselbe Entfernung voneinander. 

Das abnorm bewegliche Herz gehört nicht zu denjenigen Be¬ 
funden, welche sehr häufig gemacht werden, ist aber, wie A. Hoff¬ 
mann gezeigt hat, häufiger als gewöhnlich angenommen wird. 
Die früher von mir beschriebenen Fälle zeigten die Erscheinung 
infolge starker Abmagerung. 

Die Ernährungsverhältnisse während des Krieges, mit der 
häufigen Abnahme des Körpergewichts ließen es um so eher mög¬ 
lich erscheinen die Untersuchungen wieder aufzunehmen, als die 
Röntgen Photographien in den lelzten Jahren immer schärfer ge¬ 
worden sind. 

Die ersten Untersuchungen machte ich bei einem 64 jährigen Herrn, 
der 25 Pfd. abgenommen hatte (Fall 1) und starke Herzbeschwerden 
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bei linker Seitenlage darbot. Derselbe leidet bei sonst gesund befundenen 
Organen leicht an Gasbildung im Magen, die bei starker Entwick¬ 
lung ein Gefühl von Druck in der Herzgegend, ausstrahlen¬ 
den plötzlichen Stichen in der Brust nach dem Schulterblatt zu und 
zeitweisem Schwindel irn Gefolge hat, Erscheinungen, wie ich sie 
schon vor Jahren als Folge von Hochdrängung des Zwerchfells und 
mechanischer Beeinträchtigung des. Herzens beschrieben habe, und wie 
sie später Porges, Pal, Verdun geschildert haben. Ob damit wie 
in der Pick’schen Beobachtung immer eine übermäßige Salzsäureproduk¬ 
tion verknüpft ist, erscheint mir zweifelhaft. Die stärksten Beschwerden 
traten aber in dem obigen Fall bei Linkslage ein. Der Puls wurde 
nach kurzer Zeit so unregelmäßig, daß man denselben fast als einen 
Pulsus irregularis und inaequalis bezeichnen konnte. Doch handelte es 
sich in Wirklichkeit um gehäufte Extrasystolen mit zeitweisem Ausfall 
einzelner Pulswellcn. Dabei stellte sich ein Druck in der Herzgegend 
ein und ein Gefühl großen Elendseins, zeitweise mit Schmerzen, die 
blitzartig in die Tiefe der Brust und nach hinten ausstrahlten. Die 
Entleerung des Magens war in der Nacht im Liegen verzögert und er¬ 
folgte bei schwerer Abendkost mit schmerzhaften Empfindungen, die von 
Alteration des Pulses mit Extrasystolen und Pulsbeschleunigung begleitet 
waren. Die durch Aufstoßen erfolgende Entleerung von Magengasen 
ließ die Beschwerden rascher schwinden. Am Tage war die Magen¬ 
funktion gut. H. CI. war vorhanden, nicht vermehrt. Die Lungen 
zeigten keine wesentliche Erweiterung und keinen krankhaften Befand 
beim Beklopfen und Behorchen. Die Herzdämpfung war von normaler 
Größe, die Herztöne rein. Der Unterleib zeigte keine Anomalie. Pu¬ 
pillen, Haut- und Sehnenreflexe waren in jeder Weise normal, ebenso 
das Gefühl am ganzen Körper. Der systolische Blutdruck schwankte 
bei vielen Untersuchungen zwischen 128 und 132 mm Quecksilberdruck. 
Die Röntgenphotographie in aufrechter Stellung bei 2m 
Entfernung von hinten nach vorn und in Inspiration aufgenommen ergibt 
(Abbild. 1): 

L= 15 cm 
Mr = 5 1 / 2 cm 

Ml = 8 cm 

Es handelt sich demnach um ein Herz, was bei der Größe des 
Mannes von 172 cm an der Grenze der Norm steht, vielleicht durch 
Sport als etwas vergrößert bezeichnet werden muß. Die Aorta tritt 
auf der Photographie in der Gegend des zweiten Interkostalraums links 
in ihren Konturen hervor. Daß es sieb in diesem Fall nicht um ein 
Aneurysma der Aorta handeln kann, ergibt die jahrelange Beobachtung 
des Verlaufs. Ähnliche Vorwölbungen sieht man übrigens häufig ohne 
Aneurysma. 

So muß also der Röntgenbefund im ganzen als normal bezeichnet 
werden. Mißt man auf der Photographie, deren Messungen mit den 
äußeren Messungen gleiche Werte ergeben, so beträgt die Entfernung 
der Fossa jugularis bis zur Zwerchfellkuppe rechts 23 x / 2 cm, links 
25 cm. 
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Abbild. 1. Röntgenbild in aufrechter Stellung. 


In der Transversallinie ist die rechte Herzgrenze 8 1 / 2 cm, die linke 
J / 2 bis 5 cm vom inneren Thoraxrand entfernt. 

Brustbild bei tiefer Ausatmung (Abbild. 2). 



Abbild. 2. Brustbild bei tiefer Ausatmung. 
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Das Herz und das Zwerchfell sind nach oben gerückt, das Here 
auch 1 cm nach außen. 

Die Länge des Herzens L läßt sich nicht bestimmen, weil dio 
Herzspitze in dem Zwerchfellschatten unkenntlich ist 

Mr beträgt 5 8 / 4 cm 

Ml „ 9 cm 

Die Entfernung der Fossa jugularis von der Zwerchfellkuppe 
beträgt rechts 17 */ 2 cm 

links 19 cm 

JSs ist also das Zwerchfell infolge tiefer Ausatmung um 5 l j 2 bis 
6 x / 2 cm in die Höhe gestiegen. 

Gleichzeitig hat sich der Brustkorb verengt; denn die Entfernung 
der beiden Brustwarzen beträgt jetzt nur 20^2 cm gegen 21 */ a cm bei 
der Einatmung. 

Die Hebung des Herzens nach oben entspricht nicht ganz dem 
Emporsteigen des Zwerchfells, vielmehr taucht die Herzspitze in den 
Zwerchfellschatten ein, aber das Herz wird doch um 2 8 / 4 bis 3 cm in 
die Höhe geschoben, wobei außerdem eine Verschiebung nach links 
statt hat. 

Die Herzgrenze ist jetzt im Transversaldurchmesser 
vom rechten Rippenrand 7 cm. 
vom linken Rippenrand 4 cm entfernt. 

Es hat also mit der Ausatmung das Herz eine Verbreiterung im 
Transversaldurchmesser erfahren. 

Brustbild bei linker Seiten läge (Abbild. 3). 

Wie schon früher erwähnt, ist die Beurteilung der Veränderung in 
der Lage der inneren Organe dadurch erschwert, daß Verschiebungen 
des Skeletts dabei nicht zu vermeiden sind. Ich habe es versucht, die 
Röntgenphotographie in Seitenlage möglichst bei gerader Wirbelsäule zu 
machen, indem ich durch untergelegte Sandsäcke eine gerade Haltung 
erstrebte; aber es ist nicht zu vermeiden, daß der Rippenkorb durch 
die Unterlage eine Veränderung erfährt, indem der Abstand vom Herzen 
sich vermindert, die Rippen nach abwärts gedrückt und der Tiefendurch¬ 
messer der betreffenden Brusthälfte vergrößert wird. Die Brustwarzen 
erfahren aber eine derartige Verschiebung, daß sie ganz außer Berück¬ 
sichtigung bleiben müssen. 

Die Entfernung der Fossa jugularis zum Centrum tendineum be¬ 
trägt 23 cm. * 

Die Entfernung zur rechten Zwerchfellkuppe 24 cm 

Die Entfernung zur linken Zwerchfellkuppe 25—25 1 / 2 cm. 

Demgemäß hat die rechte Zwerchfell kuppe gegenüber aufrechter 
Stellung eine minimale Senkung erfahren, die linke Zwerchfellseite kaum 
eine Änderung gegenüber der aufrechten Stellung. Doch fällt die rechte 
Zwerchfellkuppe steiler nach unten ab. 

Die Länge des Herzens läßt sich nicht bestimmen, da die rechte 
Herzgrenze mit der Incisur zwischen Vorhof und Ventrikel unter das 
Brustbein gelagert ist. Der Tranäversaldurchmesser des Herzens be- 
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trägt (Mr 2 */ 9 , Ml IS 1 ^) 15 cm, ist also um 1,5 cm größer als in auf¬ 
rechter Stellung bei tiefer Einatmung, um ein geringes größer als nach 
tiefster Ausatmung. Die Herzgrenze rechts befindet sich 10 cm, die 
linke 3 1 / 2 cm von dem Rippenkorb entfernt. 

Die Leber hat eine gewisse Verlagerung der Art erfahren, daß die 
Kuppe sich innen, die übrigen Teile sich nach unten geneigt haben. 
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Abbild. 4. Röntgenbild bei Rechtslage. Abbild. 3. Rrnstbild bei linker Seitenlage. 
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Es hat weiterhin das Herz infolge linker Seitenlage eine Bewegung um 
4 cm nach links gemacht. 

Das Röntgenbild bei Rechtslage (Abbild. 4). 

L = ? 

Mr=6V 2 , Ml = 5 7 2 , Mr + Ml = 12 cm 

Entfernung der Eossa jugulaiis zur rechten Zwerchfellkuppe 19 cm 
19 11 * 99 77 linken „ 25 cm 

Entfernung des Herzens von der rechten Brustwand 7 1 / 2 cm 
99 99 19 99 n linken „ 6 cm 

Es hat demnach das Herz aus der Horizontalstellung eine Bewegung 
nach rechts um 1 7$ cm, die linke Herzseite eine solche um 2 cm, 
gegenüber der Linkslage eine Bewegung von 2 1 j 2 cm ausgeführt. 

Gleichzeitig hat aber der Transversaldurchmesser des Herzens um 
1 7 2 his 3 cm abgenommen, was wohl nur so zu erklären ist, daß das 
Herz mit seiner Spitze eine leichte Drehbewegung nach rechts gemacht 
hat. Außerdem hat ein Hinauftreten der Leber in den rechten Brust- 
raum stattgefunden. 

Fall 2. Herr S., 56 Jahre alt, aufgenommen am 10. November 
1917. Vor 27 Jahren Gelenkrheumatismus, seit Jahren Herzklopfen, 
Anfälle von Herzschwäche, von Schwindel und Ohnmächten, 
Stiche in der Herzgegend. Patient kann nur auf der rechten Seite und 
auf dem Rücken schlafen. Legt er sich in der Nacht unvorsichtiger¬ 
weise oder im Schlaf etwas auf die linke Seite, so treten sofort Angst- 
anfalle mit Kurzatmigkeit und Stichen in der Herzgegend auf. Ge¬ 
wichstabnahme im Krieg etwa 20 Pfd. 

Obj.: Herz deutlich vergrößert, Herztöne rein, Puls unregelmäßig, 
nach jedem 5. bis 6. Schlag eine Extrasystole. 



Abbild. 5 Rüiitgenbild in aufrechter Haltung. 
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Riva-Rocci systolisch bei der Auskultation 150, bei der Palpation 
130, diastolisch 80 mm Hg. 

Röntgenbild in aufrechter Haltung (Abbild. 5) 

L = 18, Mr = 4, Ml = 13. 

Mr -p Ml = 17 cm 

Abstand der Thoraxwand vom rechten Herzrand 12 l / 2 cm. 

Abstand der Thoraxwand vom linken Herzrand 4 cm. 
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Abbild, 7. Rüntgenbild in Rechtslage. Abbild. 0. Rüntgenbild in Linkslage. 
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Röntgenbild in Links läge (Abbild. 6) 

L = nicht zu bestimmen, da die Basis des Herzens unterhalb des 
Brustbeinschattens lag 

Mr = 2 1 / 2 , Ml = 14,5 
Mr —f— Ml = 17 cm 

Abstand der Thoraxwand vom rechten Herzrand 13 cm 

Abstand der Thoraxwand vom linken Herzrand 0,4 cm 

Röntgenbild in Rechtslage (s. Abbild. 7). 

L = 18, Mr = 8, Ml = 9^ 

Mr + Ml = 17% Ctr. 

Abstand der Thorax wand vom rechten Herzrand 7 */ 2 cm. 

Abstand der Thoraxwand vom linken Herzrand 6*/ 2 cm. 

In diesem Falle von Erweiterung des Herzens hat somit beim 
Übergang aus aufrechter Stellung in Linkslage das Herz eine Bewegung 
nach links um 3,6 cm, in Rechtslage eine Bewegung nach rechts um 
5 cm ausgeführt, in Linkslage ist der Transversaldurchmesser des Herzens 
der gleiche geblieben, in Rechtslage erscheint derselbe um ein geringes 
größer. Die starke Verschiebung des Herzens läßt Goldscheide r’s 
Vorschlag auf Herzvergrößerung in Linkslage zu untersuchen, berechtigt 
erscheinen. Doch muß man hochgradige Verschieblichkeit des Herzens 
ausschließen. 

Fall 3. Herr A., 63 Jahre, ree. 4. Mai 1917. 

Früher starker Raucher und Potator, leidet seit Monaten an 
Schmerzen in der Herzgegend mit plötzlichen Angstanfällen, die mit 
Stichen in der Brust und Vernichtungsgefühl einhergehen. Seit kurzem 
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beim Gehen plötzliche Anfälle von Herzstichen nnd Unmöglichkeit weiter 
zu gehen. Schlaf mäßig, auch in linker Seitenlage unmöglich. 

Objektiv: HerzdämpfuDg etwas verbreitert. H. Aortenton acCen- 
tuiert, Töne sonst rein. 

Röntgenbild aufrecht (s. Abbild. 8). 

L == 15. 

Mr = 6 + Ml = 8>/ a = 14«/,. 

Abstand des Herzens von der Thoraxwand rechts 11 Vs cm. 

Abstand des Herzens von der Tboraxwand links 8 x / a cm. 

Röntgenbild in Linkslage (s. Abbild. 9). 

L = wegen Überlagerung des Brustbeins nicht zu bestimmen 
Mr = 3 + Ml = 14 = 17 cm. 

Abstand des Herzens von der Thoraxwand rechts 10 cm. 

Abstand deB Herzens von der Thoraxwand links 5 cm. 

Röntgenbild in Rechtslage (s. Abbild. 10). 

L = 17'/,. 

Mr = 8,25 Ml = 5'/, Mr-f-Ml = 13 8 / 4 cm. 

Abstand des Herzens von der Thoraxwand rechts 6,5 cm. 

Abstand des HerzenB von der Thoraxwand links 6,5 cm. 

Demgemäß hat sich das Herz bei Linkslage um 3V 9 cm nach links, 
bei Rechtslage um 5 cm nach rechts bewegt. Wiederum ist in Rechts* 
läge der Transversaldurchmesser des Herzens um nahezu 1 cm gegen¬ 
über der aufrechten Stellung, um 4 cm gegenüber der Linkslage ver¬ 
mindert. 

Fall 4. Frau B., 57 Jahre, von H. 

Im 53. Jahre schwerer Fall mit Bewußtlosigkeit. Früher leicht 
nervös, nach dem Unfall mit mehrfachen Verletzungen, Kopfschmerzen, 
dann Krämpfe im Facialis und Masseterengebiet, der Kopfnicker, Herz¬ 
beschwerden mit zeitweisem Aussetzen des Pulses. Schlaf gut, auch in 
Rechts- und Linkslage. Keine Störung der Verdauung durch Lage¬ 
veränderung des Körpers. Herztöne rein. 

Röntgenbild aufrecht. 

L = 15, Mr -{- Ml = 14 cm. 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen rechts: 9 cm 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen links: 4,5 cm. : 

Röntgenbild Linkslage. 

L = 15, Mr + Ml = 13 cm. 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen rechts: 9 cm 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen links: 3 1 / 2 cm. 

Röntgenbild Rechtslage. 

L = 14 (?) Mr-f Ml = 13 cm. 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen rechts: 6 1 / a cm. 

Abstand der inneren Thoraxwand vom Herzen links: 6 cm. 

In diesem Fall beträgt die Verschieblichkeit des Herzens nach 
rechtB und links nur jeweils 1,5 cm. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 9 
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Im Gegensatz zu den Fällen 1 — 3 zeigt Fall 4 Frau B, welche an 
geringen Herzbeschwerden nach Unfall leidet, im Röntgenbild nur eine 
minimale Verschiebung des Herzens bei Rechts- und Linkslage, 
die etwa 1,5 cm auszumachen scheint. Dabei ist zu berücksichtigen, 
daß der Rippenkorb in linker Seitenlage dem Druck folgend etwas nach 
rechts und unten verschoben wird, so daß der Rippenansatz des Zwerch- 
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Abbild. 10. Rünt genbild in Rechtslage. Abbild. 9. Röntgenbild in Linkslnge. 
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felis nach unten rückt. Diese Bewegung des Rippenkorbes muß von 
der scheinbaren Bewegung des Herzens noch in Abzug gebracht werden. 
Das Gleiche ist hei rechter Seitenlage der Fall, wobei ebenfalls der 
Rippenansatz des Zwerchfells mit der anliegenden Leber nach unten 
tritt, aber gleichzeitig der zentrale Teil der Leber nach oben gedrängt 
wird und so die Herzgrenzen nach rechts etwas verwischt werden. 

Jedenfalls zeigt aber dieser Fall mäßiger Herzneurose nur eine 
minimale Verschieblichkeit des Herzens bei Rechts- und 
Linkslage und demgemäß keine Spur einer Störung des Schlafes durch 
Lageveränderung des Körpers. 

Zur Lagebestimmung des Herzens. 

Wir haben seit Gerhardt die Verschieblichkeit des Herzens 
durch Lageveränderung nach seiner Lage zum Brustbein gemessen. 
Daß auch das Brustbein kein sicherer Punkt ist, habe ich schon 
an den Verschiebungen gezeigt, welche sich durch Übergang aus 
horizontaler Lage in vertikale Stellung, und umgekehrt am Rippen¬ 
korb und Brustbein abspielen. In horizontaler Stellung werden Brust¬ 
bein und Rippen gehoben gegenüber der vertikalen Lage. Dadurch 
wird eine entgegengesetzte Bewegung des Herzens vorgetäuscht. 
Ein ähnliches Resultat ergibt der Vergleich bei Untersuchung der 
Rechts- und Linkslage. Der Druck des Körpergewichts auf die 
Unterlage hat zwei Folgen: 

1. wird der Rippenkorb der unteren Seite etwas 
eingeengt, wobei die Rippen in stärkerem Winkel nach 
abwärts steigen und die Ansatzstelle des Zwerch¬ 
fells an den Rippen demgemäß eine scheinbare Verschiebung 
nach abwärts erfährt, während auf der oberen Seite das umge¬ 
kehrte der Fall ist; 

2. erfährt das Brustbein vielfach eine kleine Verschie¬ 
bung und Drehung in der Richtung der Seitenlage. Diese Ver¬ 
schiebung ist bei den einzelnen Menschen nach Art des Brustkorbs 
verschieden, genügt aber die Frage aufzu werfen, ob unter normalen 
Verhältnissen eine wesentliche wirkliche Verschiebung des Herzens 
auftritt, oder ob die anscheinende Verschiebung des Herzens nicht 
teilweise eine scheinbare durch Stellungsänderung der Rippen und 
des Brustbeins bedingte Erscheinung ist. Daß aber die beträcht¬ 
liche Verschiebung, welche der Inhalt der Brust- 
und Bauchhöhle bei Seitenlage im Röntgenbild zeigt, 
nur zu einem minimalen Teil durch die Verschiebung des 
Brustbeins vorgetäuscht sein kann, ergibt sich schon 
aus den beträchtlichen Lageveränderungen der 

9* 
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Leber, welche in einzelnen Fällen die Lageverände¬ 
rung des Herzens begleiten. 

Im Gegensatz zu der geringen Herzverschieblichkeit in dem 
Fall B. stehen die Lageveränderungen der Brust- und Bauchorgane 
in den zuvor beschriebenen Fällen, bei welchen das Herz in der 
Transversallinie bei Übergang von Rechtslage in Links¬ 
lage einen Weg von mehr als 6 cm zurücklegt. Ob 
dieser größer oder geringer ist als in dem 1888 von mir be¬ 
schriebenen Fall von Wanderherz, bei welchem nur äußere 
Maße zur Verfügung standen, kann ich heute nicht mehr ent¬ 
scheiden. Ich glaube aber, daß dieser Fall noch etwas hochgradiger 
infolge Tiefstand des Herzens war. 

Zusammenfassung der Röntgenbefunde. 

In den drei beschriebenen Fällen von stark beweglichem Herzen 
macht das Herz bei Übergang aus der Horizontalstellung in Seiten¬ 
lage eine entsprechende Bewegung, die nach links 4—3 — 6 — 3,5 cm, 
nach rechts l 1 /» —5—5 cm beträgt. Demgemäß beträgt die ganze 
Exkursionsbreite 5 1 /,—8 — 6—und 8,5 cm. Mit der Rechts¬ 
lage ist in den Fällen 1 und 3 der Transversaldurchmesser des 
Herzens nicht unwesentlich kleiner geworden, was wohl nur da¬ 
durch zu erklären ist, daß die Herzspitze eine stärkere Bewegung 
nach rechts ausgeführt hat. In dem Fall 2, in welchem ein stark 
vergrößertes Herz vorliegt, ist der Transversaldurchmesser bei auf¬ 
rechter Stellung und in Rechtslage der gleiche geblieben. 

Tiefste Ausatmung in dem einen Fall hat das Herz 
in seiner Gesamtheit um 3 bis 3V a cm emporgehoben, 
gleichzeitig die Herzspitze nach links gerückt und ge¬ 
hoben und den Transversaldurchmesser des Herzens 
um 1 J /* cm vergrößert. Das Zwerchfell selbst ist um 
5 1 /, — 6V 9 cm in die Höhe gerückt, eine Höhe, welche die 
von Eppinger gefundene Erhöhung bei tiefster Ausatmung (4 cm) 
noch um 1—2 Centimeter übertrifft. Bei tiefster Einatmung findet 
eine entsprechende Senkung statt. 

An der Lageveränderung des Herzens nehmen aber 
auch die Leber und das Zwerchfell Anteil. Die Leber erfahrt 
ihrer Schwere entsprechend eine Verschiebung in der Richtung des 
geringsten Widerstandes, wie das die Bilder 3 — 4 — 6 — 7—9 —10, 
und ihr Vergleich miteinander zeigen. Diese Verschieblichkeit der 
Leber ist aber nur durch die Leichtigkeit zu erklären, mit welcher 
das Zwerchfell sich veränderten Druckverhältnissen anpaßt. 
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An der Lageveränderung der Leber sehen wir, daß auch der 
Inhalt der Bauchhöhle an der leichten Verschieblichkeit des 
Herzens bis zu einem gewissen Grade teilnimmt. 

Dadurch stellt sich eine Verwandtschaft zu den Krank¬ 
heitsbildern ein, welche seit G16nard als Enteroptose be¬ 
zeichnet werden. Gewiß stellen diese Fälle kein einheitliches 
klinisches Bild dar, insofern nach der verschiedenen Entstehung 
and Lokalisation der krankhaften Beweglichkeit der Baucheinge¬ 
weide ganz verschiedene Störungen auftreten. Häufig sind aber 
Störungen der Darmtätigkeit mit zeitweisen Ohnmachtsanfällen 
oder Schwächezuständen vorhanden. In manchen Fällen spielt auch 
Fettschwund eine Bolle bei der Entstehung des Leidens, wie er 
in gleicher Weise bei dem ersten von mir beschriebenen Fall von 
Wanderherz in der Vorgeschichte sich fand. 

Bei vielen Fällen ist Tiefstand des Zwerchfells und 
eine abnorme Verschieblichkeit desselben ebenso vorhanden wie bei 
der abnormen Beweglichkeit des Herzens. 

Die letztere hängt aber einmal von der Erschlaffung des 
Aufhängeapparates von Herz, großen Gefäßen und Herz¬ 
beutel ab und sodann von einer Erschlaffung des Herz¬ 
beutels, der in der Norm durch seine Verwachsung mit dem 
Zwerchfell dem Herzen einen gewissen Halt gegen seitliche Ver¬ 
schiebungen gibt. 

Hat durch Resorption von früheren Fettablagerungen, vielleicht 
auch von Ergüssen oder durch andere Umstände bedingt eine Er¬ 
schlaffung des Herzbeutels stattgefunden, so fällt dieses Hemmnis 
für seitliche Verschiebungen fort. 

Wir sehen also in der abnormen Beweglichkeit 
des Herzens einen der Enteroptose des Bauches ver¬ 
wandten Prozeß der Brusteingeweide. 

Symptomatologie des abnorm beweglichen Herzens 

(Wanderherzens). 

Unter den eingehend geschilderten Fällen befindet sich ein 
nach unseren diagnostischen Fähigkeiten normales Herz, ein Fall 
von Herzvergrößerung mit Herzschwäche (Myodegeneratio), 
«in Fall von Arteriosklerose mit Beteiligung der Coronar- 
arterien, ein Fall normaler Herzgröße mit minimaler Ver¬ 
schieblichkeit. Ich könnte auch Fälle von Tiefstand des Herzens 
mit abnormer Beweglichkeit hier anschließen; aber diese von 
Wenckebach, Eppinger, Kraus beschriebenen Fälle bieten 
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nichts Neues. Der von mir 1888 beschriebene Fall gehört dieser 
Gruppe an. 

Es findet sich somit das abnorm bewegliche Herz so¬ 
wohl bei normalem Herzbefund als bei den verschie¬ 
densten pathologischen Zuständen. Es frägt sich nur, 
ob demselben besondere Symptome für sich zukommen. Ein¬ 
zelne Autoren sind geneigt, diese den nervösen zuzurechnen. 
Indessen wird niemand zweifeln, daß ein länger dauernder Zustand 
von Hochdrängung des Zwerchfells, wie er in dem Bild 2 sich 
zeigt, auch eine mechanische Beeinträchtigung der Herztätigkeit 
im Gefolge hat. Dieses wird durch Hochdrängung des* 
Zwerchfells emporgehoben, der Druck des Zwerchfells trifft 
aber an erster Stelle das rechte Herz, dessen Wandung nicht 
sehr stark ist. Dadurch muß die Tätigkeit des rechten Ventrikels 
und des rechten Vorhofs wesentlich beeinträchtigt werden, das 
Blut wird in den Bauchorganen gestaut, auch der linke Vorhof 
und linke Ventrikel erhalten weniger Blutzufiuß, und es folgen' 
Erscheinungen von Herzschwäche mit kleinerem beschleu¬ 
nigtem Puls, Schwindelanfälle und Störungen, die an- 
Angina pectoris erinnern (Kumpf, Rosenfeld, Wenckebach 
u. a. Autoren). 

Daß dabei auch die Verzweigungen der Herzmagennerven ge¬ 
reizt werden, und eine nervöse Komponente sich hinzugesellt, welche 
Jessen für das wesentlichste hält, ist natürlich. 

Diese Erscheinungen sind weit häufiger, als es nach der Be¬ 
rücksichtigung in den Lehrbüchern scheint. Gehört doch nach 
Jürgensen Hochstand des Zwerchfells bei Männern zwischen 
40—60 Jahren zu den regelmäßigen Befunden. Ich kann die Häufig¬ 
keit desselben jedenfalls bestätigen. 

Aber auch eine stärkere Seitwärtsbewegung des 
Herzens ist geeignet funktionell mechanische Störungen 
auszulösen. Daß bei allen diesen Zuständen eine Erschlaffung und 
stärkere passive Beweglichkeit des Zwerchfells eine Rolle spielt, 
dürften die Röntgenbilder hinreichend gezeigt haben. Fehlt diese, 
und ist die Seitwärtsbewegung des Herzens klein, so können be¬ 
kanntermaßen Beschwerden fehlen. 

Aber wie auch Hasse ausgeführt hat, kommt der Aus- und 
Einatmung und damit auch der Stellung des Zwerchfells eine her¬ 
vorragende Bedeutung für die Blutzirkulation zu. Werden nun 
durch Seitswärtslagerung Herz und Zwerchfell verschoben, und 
findet gleichzeitig damit eine Verschiebung der Leber statt. 
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«o maß die Ein- and Aasatmung um so mehr leiden, je mehr das 
Zwerchfell in seiner Tätigkeit beeinträchtigt ist. Gleichzeitig 
müssen aber auch Verschiebungen der Vena cava inferior und 
der Leb er venen erfolgen, welche die Zirkulation beeinträchtigen, 
und als drittes Moment kommt der Einfluß auf das Perikard 
hinzu, welches durch Verwachsung mit den Crura des Zwerchfells 
-ebenfalls eine Verlagerung erfährt. Vielleicht ist durch diese Ver¬ 
wachsung bewirkt, daß die Störung in der Zirkulation nicht zu 
stark werden kann. 

Aber wenn man im Röntgenbild des Falles S. (2) sieht, wie 
das Herz bei Linkslage ganz in den linken Thoraxraum sinkt, wie 
-es in Fall 1 sich um 4 cm nach links verschiebt, so kann es nicht 
wunderbar erscheinen, wenn die Linkslage überhaupt nicht 
ertragen wird, oder nach einiger Zeit unangenehme Störungen 
hervorruft. Diese Störungen betreffen einmal den Kreislauf, 
welcher zu einer Stauung des Blutes in den Unterleibsorganen 
führen muß; weiterhin wird aber auch der Magen beteiligt. Die 
Verschiebung der Leber nach links muß auch eine Verschiebung 
■des Pylorus nach links zur Folge haben. Dadurch erfolgt in 
manchen Fällen eine Erschwerung der Magenentleerung. 
Bestehen in diesem Gärungsvorgänge, so werden die Beschwerden 
noch vermehrt. Es erfolgt dann in der Nacht, in den Stunden, in 
"welchen der Magen sich zu entleeren trachtet (6—7 Stunden nach 
-der Mahlzeit), ein Erwachen mit Beklemmungsgefühl, das erst in auf¬ 
rechter Lage und mit starker Entleerung von Gasen sich lindert. 

Diese Störungen als nervöse zu bezeichnen trage ich Bedenken. 
Mag auch eine nervöse Komponente dabei mitwirken, die Haupt- 
nrSache derselben scheint mir eine mechanische zu sein. 

Bemerkungen zur Behandlung der abnormen 
Herzbeweglichkeit. 

Bei einer Erschlaffung des Zwerchfells mit ständigem oder 
.zeitweisem Hochstand infolge von Gasanhäufung im Magen be¬ 
steht die ärztliche Aufgabe einmal in der Bekämpfung der 
pathologischen Magenprozesse und sodann in der Kräfti¬ 
gung des Zwerchfells durch Zwerchfellatmung. Diese syste¬ 
matisch zu üben und auszuüben fällt vielen Menschen schwer, und 
>der Arzt bedarf häufig großer Mühewaltung, um diese Atmung bei 
seinen Patienten zu erzielen. Auf die vielfach schlechte Atmung 
mit Überwiegen der kostalen Atmung, ihre Nachteile und ihre Be¬ 
kämpfung hat auch Oldewig aufmerksam gemacht. 
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Für die Beschwerden, welche in nächtlichen Stunden bei 
diesen Zuständen auftreten, ist die abendliche Ernährung mit 
flüssigen oder weichen Speisen ohne Fleisch und mit wenig Brot, 
von wesentlicher Bedeutung. 

Bei den Zuständen, welche mit Tiefstand des Zwerch¬ 
fells verknüpft sind und ähnliche Beschwerden aufweisen, kommt 
eine sorgfältige Ernährung ebenfalls in Betracht. Außerdem 
empfiehlt sich eine systematische und langgezogene Ausatmung, 
worauf Hofbauer mit Hecht aufmerksam gemacht hat. Man läßt 
am besten einen Zischlaut möglichst ausgedehnt und mit geringer 
Luftausblasung durch die Zähne gehen. 

Bei gleichzeitiger Erschlaffung der Bauchdecken, wie sie so 
häufig bei Frauen vorkomrot, ist eine Glenard’sche Bauchbinde 
von nöten, falls nicht durch Gymnastik eine Kräftigung der Bauch¬ 
muskulatur zu erzielen ist. 

Daß außerdem alle therapeutischen Maßnahmen zu erwägen 
sind, welche den Tonus des Herzens, der Brust- und Bauchein¬ 
geweide zu kräftigen vermögen, bedarf keiner weiteren Ausführung. 
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Aus der medizinischen Klinik Tübingen 
(Vorstand: Professor Dr. Otfried Müller). 

Experimentelle Beiträge znr Kenntnis des 
Yorhofelektrokardiogramms. 

Von 

Privatdozent Dr. Georg Ganter, 

Assistenzarzt der med. Klinik Greifswald. 

(Mit 15 Kurven.) 

Die experimentellen Untersuchungen über rhythmische Reiz¬ 
bildung im Säugetierherzen haben zu der Anschauung geführt, daß 
diese Funktion an scharf umschriebene Gebiete, nämlich an das 
spezifische Muskelgewebe des Herzens gebunden ist. 

Es steht fest, daß die normalen Herzreize inKeith-Flack- 
schen Knoten entstehen. 

Des weiteren haben die Versuche ergeben, daß nach Aus¬ 
schaltung des Sinusknotens der Atrioventrikularknoten in dem 
Moment die Führung übernimmt, in dem die ihm innewohnende 
Automatie die herabgesetzte Reizbildungsfähigkeit des Sinusknotens 
übertrifft. Wie Zahn 1 ) gezeigt hat, kann jeder Teil des Atrio¬ 
ventrikularsystems, sowohl die Ausläufer, die in den Vorhof aus¬ 
strahlen, als auch die zum Ventrikel gehörenden Abschnitte, unter 
bestimmten Bedingungen als Reizbildungsstätte vikariierend ein- 
springen. 

An welcher Stelle des Herzens der Reiz im Einzelfalle ent¬ 
steht, ist beim Menschen nicht direkt festzustellen. Wir sind auf 
Analogieschlüsse angewiesen und müssen die Erfahrungen vom 
Tierexperiment auf den kranken Menschen übertragen. 

Die Einführung des Saitengalvanometers und der Registrierung 


1) A. Zahn,. Experimentelle Untersuchungen Uber Beizbildung nnd Beiz¬ 
leitung im Atriovftntrikularknoten. Pflüger’s Arcb. 151. 

Deutsches Archiv f.klin. Medizin. 129. Bd. 10 
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der elektrischen Erscheinungen des Herzens in die klinischen Unter- 
suchuugsmethoden hat viele Schwierigkeiten beseitigt und unsere 
Erkenntnis der Störungen am menschlichen Herzen hat durch 
dieses Verfahren eine bedeutende Erweiterung erfahren. Die 
Stellung einer Diagnose aus dem Elektrokardiogramm wild häufig 
dort noch möglich sein, wo die übrigen Untersuchungsmethoden 
bisher versagten. 

Über die dynamischen Verhältnisse des Herzens besagt aller¬ 
dings das Elektrokardiogramm nichts Bestimmtes und der Ver¬ 
such, einen Herzklappenfehler mit Sicherheit aus der Form des 
Elektrokardiogramms zu diagnostizieren^ist, trotzdem verschiedene 
Angaben iil dieser Richtung vorliegen, nicht als gelungen zu be¬ 
trachten. 

Das eigentliche Anwendungsgebiet des Saitengalvanometers 
sind die Unregelmäßigkeiten der Reizbildung und Reizleitung. 

Während über die Form des Ventrikelelektrokardiogrammes unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen eingehende Untersuchungen 
vorliegen und auch über die Deutung pathologischer Formen vergleichs¬ 
weise Klarheit besteht, so sind die elektrischen Erscheinungen der Vor¬ 
höfe verhältnismäßig wenig untersucht. Dies mag u. a. darin seine Er¬ 
klärung finden, daß die Herbeiführung und elektrokardiographische Auf¬ 
zeichnung isolierter Vorhofskontraktionen, besonders bei Warmblütern, 
technisch nicht ganz leicht ist. Die elektrischen Erscheinungen der Ven¬ 
trikel treten zeitlich so früh ein und haben eine solche Größe, daß sie 
die schwachen Ausschläge der Vorhöfe teilweise oder unter bestimmten 
Bedingungen vollkommen überlagern. Zur Fernhaltung der Aktions- 
ströme der Kammer von der Saite habe ich verschiedene Wege ein¬ 
geschlagen. Bei vielen Tieren gelang es, durch Isolierung des Ven¬ 
trikels von der Umgebung dessen elektrische Erscheinungen abzublenden, 
so daß bei Ableitung vom Ösophagus-Anus im Elektrokardiogramm keine 
oder nur minimale Erhebungen als Ausdruck der Kammertätigkeit auf¬ 
traten, die nicht wesentlich störten. Die Isolierung ließ qich am be¬ 
quemsten in der Weise herbeiführen, daß in ein Stück ganz dünnen 
Gummis ein rundes Loch gebrannt wurde, durch das sich die Ventrikel 
bis zur Atrioventrikulargrenze schieben ließen. Selen in 1 ) und andere 
haben ähnliche Verfahren angewandt. Bei richtiger Weite der Öffnung 
trat durch diese Maßnahme eine Störung der Herztätigkeit nicht auf, 
auch fand eine Verschiebung der isolierenden Gummihaut bei den Herz¬ 
bewegungen nicht statt. Die mechanische Registrierung von Vorhof und 
Kammer ließ sich dabei ohne weiteres durchführen. 

Als weitere Methode, um isolierte Vorhofschläge zu bekommen, 
wurde die Blockierung der Reizleitung vom Vorhof zur Kammer durch 


1) W. Ph. Selenin, Zur physikalischen Analyse des Elektrokardiogramms. 
Pflügers Arch. 146, 1912. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original frnm 

UMIVERSITY OF IOWA 




Experimentelle Beiträge zur Kenntnis des Vorhofelektrokardiogramms. 139 

Kühlung oder durch Abklemmung des Reizleitungsbündels angewandt. 
Die Abklemmung hat den Nachteil, daß wenn am Herzen in situ ge¬ 
arbeitet wird, das Tier sehr bald eingebt, wenn nicht, wie allerdings 
häufig spontan, durch tieferliegende Automatic eine Ventrikeltätigkeit 
anftritt oder in den Versuchspausen durch rhythmische Reizung die yen¬ 
trikeltätigkeit und damit die Zirkulation unterhalten wird. Bei einigen 
Versuchen, die auch mit zu anderen Zwecken angestellt worden sind, 
wurde durch Vagusreiz die Kammertätigkeit vermindert. Schließlich 
sind bei der Ausführung weniger Versuche an mit Blut und Tyrode 
künstlich durchströmten Herzen die Ventrikel nach Unterbindung der 
Coronargefäße abgetragen worden. Auf eine der angegebenen Weisen 
konnte in jedem Palle eine genügend lange Reihe isolierter Vorhof¬ 
elektrokardiogramme erhalten werden, ohne daß etwa am absterhenden 
Herzen experimentiert wurde. 

Die Ableitung zum Saitengalvanometer (Großes Modell Edelmann. 
Widerstand der Saiten 3800—4100 Ohm) erfolgte entweder vom Öso¬ 
phagus-Anus ifiittels Neusilberelektroden oder von der Hals- und Bauchhaut. 
Gelegentlich wurde auch von der Herzspitze selbst mit Hilfe einer Platin¬ 
elektrode abgeleitet. Bei den ersten Versuchen, bei denen eine tempe¬ 
rierbare Elektrode zur Verwendung kam und mit der vom Vorhof selbst 
abgeleitet wurde, verwandte ich unpolarisierbare Elektroden (Zinkstab 
in Zinksulfat-Gelatine), wie sie N o y o n s *)'angegeben hat, nur mit 
der Abänderung, daß ich statt des knetbaren Tones mit Kochsalzlösung 
getränkte Wattepfropfe an die Zinksulfatgelatine anschloß. Das heraus¬ 
ragende Watteende wurde mittels einer Gummihaut an der Thermode 
befestigt. Die Gummihaut war unter dem Thermodeneode mit einer 
kleinen Öffnung versehen, aus der die kochsalzlösunggetränkte Watte 
etwas hervorquoll und beim Aufsetzen auf die Herzoberfläche mit dieser 
in leitende Verbindung trat. 

Zunächst interessierte der Verlauf des Vorhofelektrokardio- 
gramms, wenn der Sinusknoten die Führung hatte. 

H. Straub 1 2 ) fand bei seinen Versuchen am Froschherzen, 
daß das Vorhofelektrokardiogramm im wesentlichen mit dem des • 
Ventrikels übereinstimmt, daß an ihm ebenfalls eine steilverlaufende 
Initialschwankung zu erkennen ist, die am gewöhnlich aufge¬ 
nommenen Elektrokardiogramm als P-Zacke zum Ausdruck kommt, 
daß daneben aber noch eine träge verlaufende Vorhofsfinalzacke 
vorhanden ist, die besonders bei isolierten Vorhofsschlägen bemerkbar 
wird. Im normalen Elektrokardiogramm geht diese Erhebung in 
den steilen Ventrikelzacken unter. In den von Straub reprodu¬ 
zierten Kurven sind die Nachschwankungen im Vorhofelektrokar- 


1) Noyons, Zeitschr. f. biolog. Technik und Methodik 1909, Bd. 1. 

2) H. Straub, Zur Analyse des Elektrokardiogramms (nach Versuchen am 
isolierten Fröschlierzen). Zeitschr. f. Biol. Bd. LIII. 
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diogramm deutlich zu erkenuen. — Auch Eiger 1 ) fand am Frosch¬ 
herzen völlig analogen Verlauf des Vorhof- und Ventrikelelektrokar¬ 
diogramms. — Nelly C. Bakker 2 3 * * ) konnte am Aalherzen ähnliche 
Befunde wie Straub erheben. 

Bei Warmbliiterherzen wurden wiederholt kleine positive oder 
negative Erhebungen nach der steilverlaufenden P-Zacke beobachtet 
und abgebildet. Auch in meinen Kurven ist zuweilen eine Erhebung 
zu erkennen, die man als Finalzacke des Vorhofs anzusprechen 
geneigt wäre. 

Um den Beweis zu erbringen, daß die beobachtete Nach¬ 
schwankung des Vorhofs wirklich derjenigen des Ventrikels ent¬ 
spricht, müßte sie sich durch bestimmte Eingriffe ebenso modifi¬ 
zieren lassen, wie dies bei der Ventrikelfinalzacke möglich ist. 

In einer früheren Arbeit 8 ) wurde gezeigt, daß die Finalzacke 
des Ventrikelelektrokardiogramraes außerordentlich labil ist. Wird 
nämlich eine ganz beliebige Stelle der Ventrikel, von der zugleich 
zum Saitengalvanometer abgeleitet ist, abgekühlt, so verzögern 
sich in diesem die Kontraktionsvorgänge und die Erschlaffung tritt 
in der gekühlten Stelle zuletzt ein. Die Finalzacke, die ursprüng¬ 
lich hoch positiv war, wird dabei kleiner, verschwindet und tritt 
schließlich als ausgesprochen negative Zacke wieder in Erscheinung. 

Ist im Vorhofelektrokardiogramm eine Zacke vorhanden, die 
der Finalzacke des Ventrikelelektrokardiogramms entspricht, so 
* muß bei Anwendung des angegebenen Verfahrens bei der Erwär¬ 
mung der abgeleiteten Stelle am Vorhof sich diese Zacke in posi¬ 
tivem Sinne deutlicher ausprägen und bei Abkühlung negativ 
werden. 

Ich habe eine ganze Reihe solcher Versuche ausgeftihrt. 

Die beiden reproduzierten Kurven Fig. 1 u. 2 stellen Vorhof¬ 
schwankungen eines mit Blut und Tyrode durchspülten Kaninchen¬ 
herzens dar;-sie zeigen die auftretenden Veränderungen (obere Abi. 
Cav. superior, untere Ableitung unpolarisierbare Elektrothermode 
am Ansatz des linken Herzohres). 

Zunächst ist bei der Erwärmung der vom Vorhof abgeleiteten 


1) M. Eiger, Die physiologischen Grundlagen der Elektrokardiographie. 
Pfltiger’s Arch. 161, S. 1, 1913. 

2) Nelly C. Bakker, Analyse des Elektrokardiogramms des Aales. Zeitschr. 
f. Biol. 40, 1912. 

3) G. Ganter, Zur Analyse des Elektrokardiogramms (nach Versuchen 

am Warmbliiterherzen in situ). Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 112, S. 659, 

1913. 
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Fig. 2. 

Kaninchen 6. März. Durchspülung mit Blut + Thyrode.' Ableitung kalt. 


Stelle keine Zacke zu erkennen, die der Finalzacke des Ventrikel¬ 
elektrokardiogramms entspräche; nur zeigt der absteigende Ast 
der P-Zacke einen langsamen Übergang zur Saitenruhe, und zwar 
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ohne daß die Null-Linie überschritten wird. Bei der Abkühlung 
wird der absteigende Schenkel immer länger, und es bildet sich 
eine fast ebenso große negative zweite Zacke aus, die ebenso 
raschen Verlauf aufweist, wie die erste positive. Wenn man diese 
Veränderungen mit denjenigen vergleicht, wie sie bei entsprechender 
Versuchsanordnung am Ventrikel auftreten, Fig. 3, so erkennt man. 
daß die Veränderungen in einem und anderem Falle nichts mit¬ 
einander zu tun haben: Hier ändert nur der absteigende Schenkel 
seine Länge, während im Ventrikelelektrokardiogramm die vorher 
positive Finalzacke in eine ausgesprochen negative übergeht. 



Von allen Vorstellungen, die über das Entstehen des Elektro¬ 
kardiogramms geäußert sind, hat wohl diejenige zurzeit die meisten 
Anhänger, die in der Initialschwankung den Ausdruck der Erregungs¬ 
leitung erblickt, und die Finalzacke als Begleiterscheinung des 
Kontraktionsablaufs betrachtet. Besonders haben wohl die Unter¬ 
suchungen von ^J. Seemann 1 ) diese Anschauung befestigt. Es 
entsteht nun die Frage, ob diese beiden Prozesse der Reizleitung 
und Kontraktion im Ventrikel und Vorhof qualitativ gleich oder 
verschieden ablaufen. Es ist anzunehmen, daß dem anatomischen 
Aufbau der Herzabschnitte für das Zustandekommen der einzelnen 
Zacken eine Bedeutung zukommt. Ist nun der Aufbau von Vor¬ 
hof und Ventrikel derart gleich, daß übereinstimmendes elektrisches 
Verhalten bei beiden zu erwarten steht? Zunächst ist zu berück- 


1) J. Seemann, Elektrokardiogrammstudien am Froschherzen. Zeitschr. 
f. Biol. Bd. 59, S. 53. 
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sichtigen, daß die Art und Weise, in der die Reizbildungs- resp. 
Reizleitungssysteme mit der Muskulatur in Verbindung treten, bei 
Vorhof und Ventrikel wesentlich verschieden ist: 

Nach den Feststellungen von Tawara 1 ) verlaufen die Schen¬ 
kel des Überleitungsbündels in der Scheidewandmuskulatur isoliert, 
d. h. sie gehen nicht die geringste muskuläre Verbindung mit dieser 
ein. In ihrem weiteren Verlauf splittern dann die Schenkel gegen 
die Herzspitze hin auf, um schließlich in feinen Fasern direkt zu 
den einzelnen Muskelterritorien der Ventrikel zu gelangen. Bei 
diesem Aufbaft gelangt der vom Vorhof übergeleitete Reiz direkt 
zu allen Muskelpartien der Ventrikel, und zwar treten die elektri¬ 
schen Erscheinungen, wie Clement 2 3 * ) an Kaltblüter- und Erf- 
mann 8 ) an Warmblüterherzen nachgewiesen hat, an allen Punkten 
des Ventrikels fast völlig gleichzeitig auf. 

Im Vorhof liegen die anatomischen Verhältnisse ganz anders. 
Der Sinusknoten läßt sich nicht scharf abgrenzen, er geht ganz 
ditfus in die umgebende Vorhofsmuskulatur über. Ein besonderes 
Reizleitungssystem ist im Vorhof bisher anatomisch nicht nach¬ 
gewiesen. Der Reiz, der im Sinusknoten entsteht, wird radiär am 
Rande des Knotens in die Muskulatur des Vorhofs übergehen und 
sich nunmehr sukzessive über die ganze Vorhofsmuskulatur aus¬ 
breiten. Ein in bezug auf die Herzachse symmetrisches Fort¬ 
schreiten der Erregung und Kontraktion im Vorhof in der Weise, 
daß die Erregungs- und Kontraktions welle alle Vorhofteile ungefähr 
zur gleichen Zeit erreicht, ist nicht denkbar. 

Die ^eigegebenen Figg. 4 a u. b mögen dies veranschaulichen. 

Fig. 4 a stelle den Ventrikel vor. Die radiären Linien sollen 
darin die Bahnen andeuten, auf denen die Reize vom Überleitungs¬ 
system zur Ventrikelmuskulatur gelangen. Der Weg zu den ein¬ 
zelnen Muskelabschnitten ist ungefähr gleich lang. 

In Fig. 4 b seien die Vorhöfe schematisch zur Darstellung ge¬ 
bracht. Der Reiz und die Kontraktion gehen vom Sinusknoten aus. 
Sie breiten sich von diesem Punkte nach allen Richtungen hin in 
der Vorhofsmuskulatur vollkommen asymmetrisch in bezug auf die 
Herzachse aus. Es wird so vielleicht im selben Zeitpunkt, in dem 

1) S. Tawara, Das Reizleitungssystem des Säugetierherzens. Verl. Qastav 
Fischer 1906. 

2) Clement, Über eine nene Methode znr Untersuchung der Fortleitung 
des Erregungsvorganges im Herzen. Zeitschr. f. Biol. Bd. 58, 1912. 

3) W. Erfmann. Ein Beitrag zur Kenntnis der Fortleitung des Erregungs¬ 

vorganges im Warmblttterherzen. Zeitschr. f. Biol. Bd. 61, 1913. 
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der dem Sinusknoten am nächsten liegende B&sisteil sich zusammen- 
zieht, die Reiz- und Kontraktionswelle bis zur Spitze des rechten 
Herzohrgs gekommen sein; der linke Vorhof kontrahiert sich später 
und zwar auch nicht einheitlich, sondern auch die dem Siuusknoten 
am nächsten gelegenen Teile zuerst und die weiter entfernten Teile 
(wie z. B. die Spitze des linken Herzohres) zuletzt. Dieses prinzi¬ 
piell verschiedene Verhalten von Vorhof und Kammer läßt es 
m. E. für möglich erscheinen, daß auch die Schwankungen in 
Vorhof- und Ventrikelelektrokardiogramm etwas prinzipiell Ver¬ 
schiedenes darstellen. ' 




Fig. 4. 

Nach der Feststellung von Clement und Erfmann ist bei 
atypischen Ventrikelschlägen die Symmetrie des Reiz- und Kon¬ 
traktionsablaufs in den Ventrikeln gestört, die Gleichzeitigkeit der 
elektrischen Erscheinungen an der ganzen Ventrikeloberfläche ist 
nicht zu beobachten und die Erregungsausbreitung erfolgt mit einer 
relativ geringen Geschwindigkeit. Es treten in diesem Falle ähn¬ 
liche Verhältnisse im Ventrikel ein, wie man sie sich wohl in den 
normal schlagenden Vorhöfen vorzustellen hat. Von einer Initial- 
und Finalschwankung wird aber bei den atypischen Ventrikel¬ 
schlägen nicht gesprochen, und ich halte es nicht für ausgeschlossen, 
daß das typische Vorhofselektrokardiogramm dem atypischen Ven¬ 
trikelelektrokardiogramm nahesteht. Es erscheint auch keineswegs 
bewiesen, daß die P-Zackei des Vorhofelektrokardiogramms das 
Analogon der R-Zacke des Ventrikelelektrokardiogramms darstellt. 
Eine gewisse äußere Ähnlichkeit läßt sich allerdings oft nicht be¬ 
streiten. 

Von praktisch größerer Bedeutung als der Verlauf der nor- 
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malen Vorhofschwankung ist die Feststellung der Form des Vor¬ 
hofelektrokardiogramms, das entsteht, wenn nicht der Sinusknoten, 
sondern die übrigen Reizbildungszentren die Führung übernommen 
haben, d. h. das Vorhofelektrokardiogramm bei heterotoper Reiz¬ 
bildung. 

Lewis 1 ) hat darüber eingehende Untersuchungen angestellt. 
Durch künstliche (elektrische) Reize löste Lewis von einzelnen 
Punkten der Vorhöfe Herzschläge aus; während der Ventrikel¬ 
komplex in den erhaltenen Elektrokardiogrammen übereinstimmte 
und unter sich gleich blieb, zeigte das Vorhofelektrokardiogramm 
in seiner Form eine ausgesprochene Abhängigkeit von der Reiz¬ 
stelle. Es hat sich bei diesen Versuchen ergeben, daß bei Reizung 
der Einmündungsstelle der oberen Hohlvene, also in der Gegend 
des Sinusknotens, das Elektrokardiogramm des Vorhofs vollkommen 
identisch war mit dem von spontanen Schlägen herrührenden. Bei 
Reizapplikation an anderen Stellen der Vorhöfe wurden mehr oder 
weniger von der Normalform abweichende Kurven erhalten. Lewis 
teilt auf Grund seiner Versuche die Vorhöfe in 3 Bezirke ein, in 
eine obere, mittlere und untere Zone. Während bei Reizung der 
oberen Zone das Vorhofelektrokardiogramm die typische Form zeigt, 
ergibt die Reizung der unteren Zone eine nach abwärts gerichtete 
P-Zacke; bei Reizung der mittleren Zone treten geringe uncharak¬ 
teristische Schwankungen auf, d. h. das Elektrokardiogramm zeigt 
annähernd isoelektrisches Verhalten der Vorhöfe an. 

Gegen diese Versuche wurde von Rothberger und Winter^ 
berg 2 3 * ) der Einwand erhoben, daß bei der von Lewis ange¬ 
wandten Versuchsanordnung durch Einbrechen der Reizströme in 
den Galvanometerstromkreis die Elektrokardiogramme schon modi¬ 
fiziert und deformiert worden sein und die von Lewis angeführten, 
in ihrer Form wechselnden P-Zacken dadurch ihre Erklärung finden 
könnten. 

Lewis 8 ) wendet sich gegen diesen Ein wand, und auf Gruud 
seiner genauer beschriebenen Versuchsanordnungen wird man nicht 
zweifeln können, daß die durch künstliche Reizung gewonnenen 


1) Th. Lewis, Galvanometrie corves yielded by c&rdiac beats generated 
in varioas areas of the anricular muscnlatnre. The pace-raaker of the heart. 
Heart 1910, II. 

2) Bothberger u. Winterberg, Über die Beziehungen der Herznerven 
zur atrioventrikulären Automatie. Pflttger’s Arch. 135, S. 601, 1910. 

3) Th. Lewis, Der Mechanismus der Herzaktion. Verlag Safar, Wien u. 

Leipzig, 1912, S. 45. 
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Kurven wirklich Vorhofelektrokardiogramme darstellen und die 
Ausschläge nicht durch Stromschleifen bedingt sind. 

Zur sicheren Vermeidung von Stromschleifen wandte ich die 
bewährte Methode der lokalen Temperaturbeeinflussung an. Die 
Anwendung dieser Methode hat u. a. den großen Vorzug, daß die 
Vorhöfe nur von solchen Gegenden den Reiz empfangen, die be¬ 
fähigt sind, selbst physiologischerweise Reize zu bilden. .Die so 
entstandenen Kurven bieten besonderes klinisches Interesse, da es 
nach den neueren Untersuchungen nicht mehr zweifelhaft erscheint, 
daß die Reizbildung im Säugetierherzen an das Vorhandensein 
spezifischen Gewebes gebunden ist. Der Beweis, daß gewöhnliche 
Herzmuskulatur selbständige Reize zu bilden imstande sei ohne 
Beteiligung spezifischen Gewebes, fst keineswegs erbracht. 

In früheren Untersuchungen hatten Zahn und ich *) mit dieser 
Methode nachweisen können, daß neben dem Sinusknoten im Vor¬ 
hof ganz bestimmte Gebiete in besonderem Maße befähigt sind, 
spontan rhythmische Reize zu bilden; es ist dies in erster Linie 
der Atrioventrikularknoten und wie Zahn 1 2 ) gezeigt hat, ein nach 
der Coronarveneneinmündungsstelle hinreichender Ausläufer dieses 
Knotens. 

Nach reizloser Ausschaltung des Sinusknotens übernimmt ge¬ 
wöhnlich der Atrioventrikularknoten die Reizbildung; durch Er¬ 
wärmung oder Abkühlung der Gegend des Atrioventrikularknotens 
konnte dann unter Beibehaltung des synchronen Schlagens von 
Vorhof nnd Ventrikel die Frequenz erhöht und vermindert und 
damit der Beweis erbracht werden, daß es wirklich der Atrioven¬ 
trikularknoten war, der die Führung übernommen hatte. 

In Fig. 5 gebe ich eine solche Kurve wieder. Die Kurve ist wie 
alle übrigen ^pn links nach rechts zu lesen. Sie stammt von einem 
Katzenherzen in situ. Abgeleitet wurde von Ösophagus-Anus mit Zink¬ 
elektroden. Das Ventrikelelektrokardiogramm ist durch Isolierung des 
Ventrikels mittels einer Gummischicht fast völlig abgeblendet. Die 
großen positiven Zacken in der ersten Hälfte der Kurve sind die P- 
Zacken. Die unteren Kurven stellen die mit Hilfe von Frank’ sehen 
Spiegeln mechanisch registrierte Vorhofs- (oben) und Kammer- (unten) 
tätigkeit dar. Der Abstieg der Spiegelkurven bedeutet die Systolen. 

Aus der Kurve ist zu ersehen, daß bei Kühlung des Sinus- 


1) G. Ganter u. A. Zahn, Experimentelle Untersuchungen am Säugetier¬ 
herzen über Reizbildung und Reizleitung in ihrer Beziehung zum spezifischen 
Muskelgewebe. Pflttger’s Arch. 145, S. 335, 1912. 

2) A. Zahn, loc. citT 
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Pig- ö. 

Katze 27. Januar. Ventrikel mit Gummi abgeblendet. Bei SiK: Sinusgegend 
gekühlt. A = Atrium, V = Ventrikel. 

knotens eine gleichmäßige sukzessive Abnahme der Frequenz von 
Vorhof und Ventrikel eintritt; das As-Vs-Intervall bleibt, wie aus 
der mechanischen Registrierung hervorgeht, in den fünf ersten 
Schlägen konstant, beim 6. Schlag ist dieses Intervall nur mehr 
sehr gering. Beim 7. Schlag und den folgenden ist ein völlig 
synchrones Schlagen von Vorhof und Kammer zu erkennen. Der 
Atrioventrikularknoten hat die Führung übernommen; da auf den 
Atrioventrikularknoten eine Temperatureinwirkung nicht statt- 
tindet, so bleibt nun die Frequenz konstant. Der Vorhof be¬ 
kommt in entgegengesetzter Richtung seinen Erregungsimpuls. 
Im Elektrokardiogramm ist die positive P-Zacke in eine negative 
übergegangen. 

Die nächste Kurve Fig. 6 zeigt die Rückkehr vom Atrioventri¬ 
kularrhythmus zum Sinusrhythmus. Der Sinusknoten ist zunächst 
durch Kälte ausgpschaltet. Während die drei ersten Schläge, 'die 
ihren Ursprung vom unbeeinflußten Atrioventrikularknoten nehmen, 
zeitlich in gleichem Intervall aufeinander folgen, tritt von dem 
Moment an, da der erwärmte Sinusknoten von neuem die Führung 
übernimmt, eine Frequenzzunahme auf. Im Elektrokardiogramm 
ist die erste positive P-Zacke weniger hoch als die folgenden. Das 
AV-Intervall ist bei diesem Schlag positiv, wenn auch kleiner als 
normal. Sobald aber die P-Zacken normal sind, zeigt auch das 
AV-Intervall die gewohnte Größe. Der Übergangsschlag ist in 
seiner Entstehungsweise nicht ohne weiteres verständlich. Die 
Erklärung für dieses Verhalten ergibt sich aus der folgenden 
Kurve Fig. 7. In diesem Versuche wurde die Abkühlung des 
Sinusknotens nur sehr langsam herbeigeführt. Die Frequenz sinkt 
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*ig. 6. 

Katze 27. Januar. Ventrikel mit Gummi abgeblendet. Übergang von SiK. 

nach SiW.~ 


von 200 auf 182. Wie aus der mechanisch registrierten Tätigkeit 
von Vorhof (oben) und Kammer (unten) hervorgeht, verringert sich 
das As-Vs-Intervall, das zu Beginn 1 j 12 Sekunde beträgt, auf 7.0 
bis 7.o Sekunden. Ein völlig synchrones Schlagen tritt nicht ein. 
Zugleich mit dieser Verminderung des As-Vs-Intervalls zeigt sich 
eine Abnahme der Höhe der P-Zacke. Je niedriger die P-Zacke 
wird, um so deutlicher prägt sich an ihrem absteigenden Schenkel 
eine negative Zacke aus, die beim letzten Schlag fast nur noch 
allein zu erkennen ist. Ich deute diese Erscheinung in meinem 
Versuch folgendermaßen: 

Bei Kühlung des Sinusknotens tritt bald der Fall ein, daß 
die Reizbildungsfähigkeit des Sinus- und Tawaraknotens annähernd 
gleich Wird. Das AV-Intervall nimmt dabei ab, bleibt aber positiv. 
Unter diesen Verhältnissen fließen dem Vorhof Reize vom Sinus¬ 
knoten dem Ventrikel selbständige Reize vom Atrioventrikular¬ 
knoten zu. Rothberger u. Winterberg 1 ) und Ganter u. 
Zahn 2 ) haben auf diese Weise das Kleinerwerden des AV-Inter- 
valles erklärt, das Hering 8 ) veranlaßt hatte anzunehmen, daß 


1) 0. J. Rothberger u. H. Winterberg, loc. cit. 

2) G. Ganter u. A. Zahn, loc. cit. 

3) H. E. Hering, Über die successive Heterotopie der Ursprungsreize. 
Pflliger’s Arch. Bd. 136, Jubilaumeband. 
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die Reizentstehung an einem sukzessiv tieferen, dem Atrioventri- 
knlarknoten näher gelegenen Orte stattfinde. 



Fig. 7. 

Katze, 18. Dezember. Langsame Abkühlung des Sinnsknotens. 


Während am Ventrikel das Elektrokardiogramm keine Ver¬ 
änderung zeigt, tritt eine solche im Vorhofelektrokardiogramm auf. 
wie wir in der zuletzt wiedergegebenen Kurve sehen. Offenbar 
fließen den Vorhöfen nicht bloß Reize vom Sinusknoten, sondern 
auch vom Atrioventrikularknoten zu. Beide Reize finden Gelegen¬ 
heit, von zwei Seiten den Vorhof anzugreifen und es kommt im 
Vorhof zu einer fnterferrenz zweier Reize. 

Es muß angenommen werden, daß die Erregung keineswegs 
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die ganze Vorhofsmuskulatur zugleich trifft, sondern daß sie eine 
gewisse Zeit braucht, um von einem Knoten zum anderen zu ge¬ 
langen. Die Untersuchungen, die Sülze 1 ) unter Anwendung der 
Differentialelektroden gemacht hat, haben ergeben, daß der Er¬ 
regungsablauf im Gebiete der Vorhöfe ein ganz anderer ist als in 
der Ventrikelmuskulatur, daß die elektrischen Erscheinungen nicht 
wie im Ventrikel bei normalem Elektrokardiogramm an allen 
Stellen gleichzeitig auftreten, sondern daß die Ausbreitungs¬ 
geschwindigkeit der Erregung im Vorhof relativ gering auf alle 
Fälle meßbar ist. Es ist so verständlich, daß, während der Reiz 
in der einen Stelle entsteht und sich als Erregung über die Mus¬ 
kulatur ausbreitet, sich an einer zweiten Stelle, in unserem Fall 
im Atrioventrikularknoten, ein zweiter Reiz bilden kann; dieser 
breitet sich ebenfalls aus, bis er auf die ihm entgegenkommende 
Erregung aufprallt. Beide Erregungen treffen auf refraktäre Ge¬ 
biete und damit wird ihrer weiteren Ausbreitung ein Ziel gesetzt. 
Je nach der Größe des Gebietes, das die eine oder andere Er¬ 
regung zu durchlaufen imstande ist, bis sie auf die andere Er¬ 
regung stößt, wird die eine oder andere Form des Elektrokardio¬ 
gramms vorherrschen. Die elektrischen Erscheinungen Averden sich 
überlagern, und, da sie entgegengesetzt gerichtet sind, z. T. auf- 
lieben. Ganz auf heben' müßten sie sich, wenn sie vollkommen 
spiegelbildlich verliefen und streng synchron entständen. 

Nachfolgendes Schema Fig. 8 mag veranschaulichen, in welcher 
Weise ich mir das Zustandekommen der Interferrenz vorstelle. 



Die obere Linie soll die Sinusgegend, die untere die Atrio¬ 
ventrikulargegend darstellen. In der Sinusgegend entstehen die 


1) W. Snlze, Ein Beitrag zur Kenntnis des Erregnngsablanfs im Säuge¬ 
tierherzen. Zeitschr. f. Biol. Bd. 60, S. 495. 
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Reize, die den Vorhof zur Kontraktion bringen. Die normaler¬ 
weise im AV-Knoten sich ansammelnden Reizstoffe werden jedes¬ 
mal durch den vom Sinusknoten ankommenden Reiz vernichtet. 
Bei Abnahme der Sinusfrequenz wird der Fall ein treten (im Schema 
beim 4. Schlag), wo dem Atrioventrikularknoten genügend Zeit ge¬ 
lassen wird, zur Reizauslösung' ausreichende Mengen des Reizstoffes 
zu produzieren,.. Der AV-Knoten wird einen Reiz aussenden sowohl 
nach dem Ventrikel, was uns hier weniger interessiert, als auch 
nach dem Vorhof. Dieser Reiz trifft mit demjenigen, der vom 
Sinusknoten ausgeht, relativ bald zusammen, nachdem aber von 
ihm ein wenn auch kleiner Teil des Vorhofs in Erregung versetzt 
worden ist. Mit der Ausstoßung des Reizes beginnt im AV-Knoten 
die neue Reizstoffansammlung. Eine Vernichtung des Reizstoffes 
durch den vom Sinusknoten ausgehenden Reiz, wird nicht eintreten, 
da die durch den vom vorigen AV-Reiz erregte Vorhofsmuskulatur, 
sich refraktär verhaltend, gewissermaßen einen Wall gegen den 
ankommenden Sinusreiz darstellt. Nach einer bestimmten Zeit, die 
durch diö Automatie des AV-Knotens bestimmt wird, gibt der 
AV-Knoten wiederum einen Reiz ab. Wenn nun, wie in dem in 
unserem Schema angenommenen Fall die Reizbildungsfähigkeit des 
Sinusknotens hinter derjenigen des AV-Knotens zurückbleibt, so 
wird der Reiz, der vom AV-Knoten ausgeht, jedesmal tiefer in den 
Vorhof eindringen können, bis er auf den Reiz, der vom Sinus aus¬ 
geht, trifft. Schließlich wird die Erregung vom AV-Knoten zum 
Sinusknoten gelangen, ehe in letzterem der Reiz manifest geworden 
ist. Der AV-Reiz wird in diesem Falle seinerseits die Reizstoffe 
im Sinusknoten vernichten und damit bis auf weiteres die Führung 
über die Vorhöfe an sich reißen. Im angeführten Schema dauert 
der Übergang vom Sinus in den AV-Rhythmus 3 Schläge. Es ist 
ohne weiteres klar, daß die Dauer dieses Übergangs abhängig ist 
vom Phasenunterschied der Reizbildung im Sinusknoten und AV- 
Knoten. Ist derselbe sehr gering, so kann, wie in der zuletzt ab¬ 
gebildeten Kurve, der Übergang sich auf eine große Reihe von 
Kontraktionen erstracken oder sogar dauernd bestehen bleiben, ist 
er sehr groß (z. B. bei rascher Abkühlung des Sinusknotens), so 
kann der Übergang von einem Schlag zum anderen erfolgen. 

Die Rückkehr vom AV-Rbythmus zum Sinusrhythmus wird in 
ganz entsprechender Weise erfolgen, wenn aus irgend einem Grund 
(z. B. im Experiment durch Erwärmung des Sinusknotens) die 
Reizbildungsfähigkeit des Sinusknotens wieder zunimmt. 

Allgemein wird eine Interferrenz der Reize im Vorhof ein- 
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treten können, wenn die Beizbildung im Sinus- und Atrioventri¬ 
kularknoten derart synchron erfolgt, daß das zeitliche Intervall 
der Reize nicht größer ist, als die Zeit, die ein Beiz braucht, um 
vom Sinnsknoten znm Atrioventrikularknoten oder umgekehrt zu 
gelangen. 

Paul Hoffmann 1 ) hat an quergestreiften Muskelfasern das 
Verhalten zweier gegeneinander laufender Erregungswellen unter* 
sucht. Er fand, daß maximale Erregungen, die sich in den Mustei§fc 
fasern begegnen, erlöschen, nachdem sie ineinandergeflossen 
Maximale Erregungen vernichten sich. 

P. Hoffmann weist auf die Wichtigkeit dieser Vorg 
für die Erregung des Herzventrikels hin und zieht sie zur 
klärung der gleichmäßigen und gleichzeitigen Erregung der 
samten Ventrikelmuskulatur bei der normalen Ventrikels 
heran. 

Auf die Vorhöfe übertragen, die infolge ihres anatomisduitt 
Baues, wie ich schon erwähnt habe, einem ganz anderen Reizus§|fe 
mechanismus als die Ventrikel unterliegen, würden die Hoffman#* 
sehen Befunde sehr gut zu den von mir beschriebenen Ersdfl|i< 
nungen stimmen. Da am Herzmuskel die refraktäre Phase niMä|? 
mal und zeitlich viel ausgedehnter ist, kann eine Überlagern^ 
ein Übereinanderhinweggleiten zweier Erregungen nicht zustan# 
kommen, um so weniger, als die Erregungen des Herzens als m&il? 
male zu bezeichnen sind und wir eine Summation von Beizen und 
Zuckungen am Herzen nicht kennen. - 

Kompliziert werden diese Verhältnisse im Vorhofelektrokardfjp 
gramm noch dadurch, daß nicht nur die mittleren Teile des Atri©- 
ventrikularknotens, sondern auch der Vorhofsteil und unter üsi« 
ständen der Ventrikelteil des Überleitungssystems rhythmisch® 
Reize zu bilden imstande sind, die mit den vom Sinusknoten aus¬ 
gehenden Reizen interferrieren können. Auf diese Weise wird es 
verständlich, daß Vorhofsschwankungen, die durch Interferrenz zu¬ 
stande kommen, nicht an einen bestimmten Abstand von der R- 
Zacke gebunden sind. 

Um zu zeigen, daß bei dem angeführten Versuch bei ein wands¬ 
freiem Vorherrschen des Atrioventrikularknotens über den Vorhof 
die Vorhofzacke ausgesprochen negativ ist, führe ich die nächst¬ 
folgende Kurve Fig. 9 an, die im weiteren Verlauf des Versuchs 


1) P. Hoffmann, Das Verhalten zweier Erregungswellen, die sich in der 
Muskelfaser begegnen. Zeitschr. f. Biologie Bd. 59, S. 23. 
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am selben Versuchstier aufgenommen ist. Wie aus der mechanischen 
Registrierung hervorgeht, schlägt dabei der Ventrikel vor dem 
’ Vorhof und es findet eine reziproke Reizleitung, also eine solche 
vom Ventrikel zu den Vorhöfen hin statt. 



4 


Fig. 9. 

• Katze, 18. Dezember. Sinnsknoten gekühlt. 

Nach früheren Feststellungen ist es bei reizloser Ausschaltung 
des Sinusknotens die Regel, daß der Atrioventrikularknoten die 
Führung des Herzens übernimmt. Brandenburg und Hoff¬ 
mann 1 ) fanden bei ihren Versuchen — allerdings an künstlich 

1) K. Brandenburg u. P. Hoffmann, Wo entstehen die normalen Be¬ 
wegungsreize im Warmblüterherzen und welche Folgen für die Schlagfolge hat 
ihre reizlose Ausschaltung? Med. Klinik Nr. 1, 1912. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 12». Bd. " 11 
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durchbluteten Herzen —, bei denen sie die Ausschaltung des Siuus- 
knotens durch dessen Zerstörung herbeiführten, daß sich die Vor¬ 
höfe vor den Kammern kontrahieren, wenn auch in geringerem 
zeitlichen Intervall, als wenn der Sinusknoten die Führung inne 
hat. Es gelang den beiden Autoren nicht, das neue Zentrum zu 
lokalisieren und sie stellten die Hypothese auf, daß die bei der 
Zerstörung des Sinusknotens gesetzte Läsion der Vorhofwand neue 
Reizstellen abgegeben habe, von denen die neuen Bewegungsimpulse 
ihren Ausgang nehmen. Zahn 1 2 3 * * ) hat nachweisen können, daß diese 
Erklärungsweise nicht- zutritft; eine Temperaturapplikation auf die 
Läsionsstelle hatte in seinen Versuchen keinerlei Einfluß auf die 
Schlagfolge des Herzens. Dagegen konnte Zahn feststellen, daß 
die neuen Reize von einer ganz umschriebenen Stelle ihren Aus¬ 
gang nehmen: nämlich von dem Gebiete des Coronarsinus. Koch 
fand bei der mikroskopischen Untersuchung von Zahn’s Versuchs¬ 
herzen, daß in dieser Gegend sich spezifisches Muskelgewebe be¬ 
findet, das, wie Aschoff 8 ) dargetan hat, als Ausläufer des Atrio¬ 
ventrikularknotens aufzufassen ist. Ich möchte übrigens auch an 
dieser Stelle darauf hinweisen, daß bei künstlich durchspülten 
Herzen gelegentlich, besonders wenn der Druck in der Durch¬ 
spülungsflüssigkeit niedrig war, beobachtet werden konnte, daß 
spontan d. h. ohne jeglichen Eingriff die Erregung nicht vom Sinus¬ 
knoten, sondern vom Coronar- oder Hauptteil des Tawara’schen 
Knotens ausging. Dieses Verhalten hängt anscheinend mit der 
verschiedenen Blutversorgung von Sinusknoten und Atrioventrikular¬ 
knoten zusammen und es ist wohl so zu erklären, daß die fehlende 
Blutfüllung der Vorhöfe und das Kollabieren dieser Herzteile die 
Zirkulation stört, so daß die Ernährung des Sinusknotengewebes 
leichter Not leidet als dasjenige des AV-Knotens. Dafür spricht 
auch die Tatsache, daß durch einfache Erhöhung des Durchspülungs¬ 
druckes meistens dem Sinusknoten die Führung zurückgeg^en 
werden konnte. 

Es zeigt dieses Verhalten, wie vorsichtig man in ‘der Beur¬ 
teilung der Befunde bei Untersuchungen am herausgeschnittenen 

1) A. Zahn, loc. cit. 

2) W. Koch, Über die Bedeutung der Reizbildungastellen (kardiomotori- 
schen Zentren) des rechten Yorhofes beim Sängetierherzen. Pflüger’s Arch. 
Bd. 151. 

3) J. Aschoff, Referat über die Herzstörungen irt ihren Beziehungen zu 

den spezifischen Muskelayatemen des Herzens. Verhandlungen der deutschen 

pathologischen Gesellschaft 1910. 
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Herzen sein muß. Allzuleicht wird das künstlich durchspülte Herz 
zum absterbenden Herzen und wie am absterbenden Herzen die 
Reizbildung sich in der Regel ändert, geht zur Genüge aus Koch’s 1 ) 
Feststellungen hervor. 

Wenn es sich wohl auch in den weiteren Versuchen bestätigt 
hat, daß sich bei reizloser Ausschaltung des Sinusknotens der eigent¬ 
liche Aschoff-Tawara-Knoten die Führung aneignet, so habe 
ich doch unter meinen Kurven Beispiele gefunden, in denen auch 
bei dieser Versuchsanordnung, d. h. bei reizloser Ausschaltung des 
Sinusknotens, der Coronarausläufer des Atrioventrikularsystems die 
Funktion des Schrittmachers übernimmt. Dieses Verhalten war 
häufiger zu erreichen, wenn vor Abkühlung des Sinusknotens'die 
Coronargegend durch Erwärmung in ihrer Reizbildungsfähigkeit 



Fig. 10. 

Katze, 5. Februar. Nach dem zweiten Schlag Sinnsknoten gekühlt. 


gesteigert war. Große individuelle Schwankungen scheinen was 
diesen Punkt anbetrifft vorzukommen. In Fig. 10 gebe ich eine 
solche Kurve wieder. Das Ventrikelelektrokardiogramm ist wieder¬ 
um bis auf geringe Reste abgeblendet. Daß die P-Zacke dem Vor¬ 
hof angehört, läßt sich aus der mechanischen Registrierung von 
Vorhof und Kammer (Systole nach aufwärts gezeichnet) erkennen. 
Die durch die Tätigkeit des Vorhofs hervorgerufene Zacke im 
Elektrokardiogramm geht der mechanisch registrierten Vorhofzacke 
um eine kurze Zeit voraus. Beim dritten Herzschlag tritt bei zu¬ 


ll VV. Koch, Über das Ultimum enoriens des menschlichen Herzens. Inaug.- 
Diss. Freiburg 1907. 
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nehmender Abkühlung des Sinusknotens plötzlich eine Verkürzung 
des AV-Intervalles von ca. Via Sek. auf ca. V 15 Sek. ein, die sich 
in der mechanischen Registrierung ohne weiteres erkennen läßt. 
Auch im Elektrokardiogramm zeigt sich die Verkürzung des AV- 
Intervalles. Mit dieser Verkürzung des AV-Intervalles schlägt 
die vorher positive P-Zacke in eine negative um. Daß in diesem 
Falle tatsächlich die Coronargegend führte, ließ sich dadurch be¬ 
weisen, daß durch Erwärmung der Coronargegend die Herzfrequenz 
zunahm, wobei die Vorhofsystole denselben Abstand von der Ven¬ 
trikelsystole beibehielt und auch die negative P-Zacke weiterhin 
fortbes^nd. 


Kaninchen, 28. Januar. Sinusknoten durch Klemme ausgeschaltet. Zunehmende 
Kältewirkung auf die Coronargegend. 


Die Fig. 11 zeigt eine Kurve, die aufgenommen ist kurz nach¬ 
dem der Sinusknoten durch eine Klemme ausgeschaltet worden 
war. P ist negativ. Vor der Abklemmung war die P-Zacke positiv 
gewesen und bei Kühlung des Sinusknotens war synchrones Schlagen 
von A und V eingetreten. Das Ventrikelelektrokardiogramm ist 
nicht abgeblendet. Die mechanisch geschriebenen Kurven zeigen, 
daß der Vorhof (obere Kurve, Systole nach unten) vor dem Ven¬ 
trikel (untere Kurve, Systole nach oben) schlägt. Das AV-Intervall 
ist etwas kleiner als wenn der Sinusknoten führte. 

Daß die Coronargegend die Führung hatte, war auch in diesem 
Falle dadurch sicherzustellen, daß durch Erwärmung dieser Gegend 
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sich die Frequenz steigern ließ und durch Abkühlung die Frequenz 
mehr und mehr zurückging, bis sich schließlich, wie aus der ab¬ 
gebildeten Kurve hervorgeht, annähernd synchrones Schlagen von 
Vorhof und Kammer einstellte, mit ungefähr derselben Frequenz, 
wie sie nach Ausschaltung des Sinusknotens durch Kälte auf¬ 
getreten war. Bei dem synchronen Schlagen ist die negative Vor¬ 
hotzacke nicht mehr zu sehen. In Fig. 12 gebe ich eine Kurve 
wieder, w T ie sie sich bietet, wenn durch Erwärmung der Coronar- 
gegend der Coronarteil des Atrioventrikularknotens die Überlegen¬ 
heit erneut gewinnt und die Führung des Herzens wieder an sich 
reißt. Es besteht somit zwischen Coronarteil des Atrioventrikular¬ 
knotens und dessen mittlerem Abschnitt ein ähnliches Vertretungs- 
Verhältnis wie ich dies mit Zahn 1 ) zwischen Sinusknoten und 
Asch off-Ta war a’schem Knoten feststellen konnte. 



Fig. 12. 

Kaninchen, 28. Januar. Sinusknoteu durch Klemme ausgeschaltet. Wieder¬ 
erwärmung der Coronargegend. 


Bei der Ausschaltung der Coronargegend ist ein Stillstand 
weder der Vorhöfe noch der Kammern zu beobachten. Ein Still¬ 
stand der Kammern ist auch nicht zu erwarten, da ihnen nach 
wie vor Reize ungehindert zuhießen. Anders bei den Vorhöfen. 
Hier wäre denkbar, daß die Reize vom Atrioveutrikularknoten, 
ähnlich wie ihnen nach dem Ventrikel nur das His'sche Bündel 
und seine Ausbreitung zur Verfügung steht, die Vorhöfe nur über 


1) G. Ganter u. A. Zahn, loc. cit. 
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den Coronarteil erreichen können. Das ist, wie aus den Versuchen 
hervorgeht, nicht der Fall. Ich möchte deshalb annehmen, daß der 
Coronarteil des Atrioventrikularknotens nicht eigentlich als Ab¬ 
schnitt des Überleitungssystems zu betrachten ist, daß vielmehr 
die Reize vom Vorhof zum Atrioventrikularknoten gelangen können, 
ohne die Coronargegend zu berühren. Daß umgekehrt die Reiz¬ 
leitung vom Atrioventrikularknoten zum Vorhof ohne Beteiligung 
der Coronargegend möglich'ist, glaube ich aus meinen Versuchen 
mit Sicherheit schließen zu können. 

Die Form des Vorhofelektrokardiogramms ist, wenn die Reize 
vom Sinusknoten ausgehen, ziemlich konstant. Die P-Zacke kann 
etwas kürzer oder länger, nach oben spitzer oder etwas breiter 
sein. Nicht ganz so konstant ist die Form des Vorhofelektrokar- 
diogramms, wenn die Reize vom Atrioventrikularknoten oder von 
der Coronargegend ihren Ursprung nehmen. Wenn auch die Form 
der P-Zacke, wie sie in den abgebildeten Kurven zu sehen ist, die 
gewöhnliche darstellt, so sind doch wiederholt P-Zacken von etwas 
anderem Verlaufe in den Versuchen zur Beobachtung gekommen. 



Fig. 13. 

Kaninchen, 22. März. Durchspülung mit Blut + Tyrode. Ableitung mit 
Platinelektroden: Obere Hohlveue — Herzspitze. 


Ich gebe in Fig. 13 ein Beispiel. Die Kurve stammt von 
einem mit Blut-Tyrode künstlich durchspülten Kaninchenherzen. 
In der ersten Hälfte der Kurve führt der Sinusknoten. Während 
die Registrierung unterbrochen war, w r urde die Sinusgegend aus¬ 
geschnitten, daraufhin der zweite Teil der Kurve aufgenommen. 
Durch Temperaturbeeinflussung der Coronargegend wurde in un¬ 
zweideutiger Weise festgestellt, daß bei dieser Form der P-Zacke 
die Coronargegend führt. Das Vorhofelektrokardiogramm zeigt 
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dabei die Form eines diphasischen Aktionsstroms, bei dem die 
erste Phase nach unten gerichtet, negativ ist. Bei Ableitung vom 
Herzen selbst sind überhaupt nicht selten Vorhofskurven zu er¬ 
halten, die etwas komplizierteren Verlauf zeigen. Die Deutung 
solcher komplizierter Zacken ist nicht zu geben. Ebenso ist mir 
nicht gelungen, die Ursache für gelegentlich beobachtete Spaltung 
der P-Zacke aufzufinden. Ich möchte letztere auch am ehesten als 
Interferrenzerscheinung der Reize in den kompliziert gebauten Vor¬ 
höfen auffassen. 



Fig. 14. 

Katze. 4. Februar. Ableitung: Ösophagus — Anus. Sinusgegend abgeklemmt 
bei f Kältethermode von der Corouargegend abgesetzt. 

In der nächsten Abbildung Fig. 14 sei noch eine Kurve wieder¬ 
gegeben, die von einem Katzenherzen in situ stammt. Der Sinus- 
knoten ist abgeklemmt. Extreme Temperaturänderungen in der 
abgeklemmten Sinusknotengegend ergaben keinerlei Einfluß auf 
die Frequenz. Bei Erwärmung der Co-Gegend trat plötzlich eine 
hochgradige Tachykardie auf (Frequenz ca. 240), die auch bei Ent¬ 
fernung der Thermode weiter bestand. Durch Applikation von 
Kälte in die Coronargegend verschwand die Tachykardie. Der 
mittlere Teil des AV-Knotens hatte die Führung übernommen, wie 
aus dem synchronen Schlagen von Vorhof und Kammer bei der 
mechanischen Registrierung (untere Kurve: Ventrikel, Systole nach 
oben; obere Kurve: Vorhof Systole nach oben) hervorgeht. In 
diesem Moment wurde die Registrierung in Gang gesetzt. Bei Ent- < 
fernung der Kältethermode von der Coronargegend trat, wie aus 
der Kurve zu ersehen ist, prompt die Tachykardie mit der ur¬ 
sprünglichen Frequenz von neuem auf. Die P-Zacke zeigt dabei 
die Form eines diphasischen Aktionsstroms mit ausgesprochener 
negativer erster Zacke. Aus dem Verhalten gegenüber der Tem- 
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peraturapplikation ist mit Sicherheit zu entnehmen, daß die Tachy¬ 
kardie von der Coronargegend ihren Ursprung nahm. Die während 
der Tachykardie vorgenommene Reizung, sowohl des linken wie 
des rechten Vagus, hatte wohl Überleitungsstörungen im Sinne 
eines partiellen Blocks zur Folge, aber keinen erkennbaren Einfluß 
auf die Tachykardie der Vorhöfe, wie aus der beigegebenen Kurve 
Fig. 15 hervorgeht. Dasselbe Verhalten ließ sich auch bei anderen 
Katzenherzen, an denen es gelang, Tachykardien hervorzurufen, 
feststellen, so daß bei Tachykardien, die im Elektrokardiogramm 
eine negative (resp. diphasische mit erster negativer) Vorhofs¬ 
schwankung zeigen, die Coronargegend als Ausgangspunkt anzu¬ 
nehmen ist. 



Fig. 15. 

Kutze, 4. Februar. Sinusknoteugegeml abgeklemmt, es besteht von der Coronar¬ 
gegend ausgehende Tachykardie. Signal zeigt Vagusreizung rechts an. 


In experimentellen Arbeiten sowohl, wie in publizierten klini¬ 
schen Befunden sind außer den schon angeführten wiederholt 
Kurven mit negativen Vorhofelektrokardiogrammen zu finden. So 
haben Rothberger und Winterberg 1 ) bei Reizung des linken 
Ganglion stellatum wiederholt als Übergang zum synchronen Schlagen 
von Vorhof zur Kammer Negativwerden der P-Zacke beobachtet 
und zwar nahm dabei regelmäßig das AV-Intervall ab. Der rechte 
Vorhof, der zuvor wie normal etwas vor dem linken geschlagen 
hatte, kontrahierte sich unter diesen Umständen synchron mit dem 
linken, oder der linke Vorhof schlug gar vor dem rechten. Auch 
beim Aussetzen des Acceleransreizes, bei der Rückkehr vom AV- 
Rhythmus zum Sinusrhythmus waren nicht selten negative P-Zacken 
aufgetreten. 

1) C. J. Rothberger u. H. Winterberg, Über die Beziehungen der 
Herznerven zur Form des Elektrokardiogramms, l’fliiger's Arch. Bd. 135 S. 506. 
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Rothberger und Winterberg glaubten den Befund so 
deuten zu müssen, daß wenn eine negative Vorhofzacke auftritt, 
der Reiz von einer anderen Stelle ausgeht. Nach meinen Befunden 
scheint es mir außer Zweifel zu stehen, daß bei den angeführten 
Versuchen von Rothberger und Winterberg die Reize in 
der Coronargegend ihren Ursprung genommen haben. Die Lage 
dieser Gegend macht es auch erklärlich, daß die Succession der 
Vorhofkontraktion sich ändert. Der von den beiden Autoren aus¬ 
gesprochenen Vermutung, daß der Reiz im linken Vorhof entsteht, 
möchte ich mich nicht anschließen. , 

Eine ähnliche Kurve, wie ich sie abgebildet habe, finde ich 
schon bei Hering 1 ) Fig. 9. Auch hier ist eine negative P-Zacke 
vorhanden. Leider ist bei dieser Kurve nicht auch die mechanische 
Registrierung wiedergegeben. Nach dem von H e r i n g am Versuchs¬ 
tier gemilchten Eingriff handelt es sich wahrscheinlich um Coronar- 
fjjiythmus. Eine Deutung der Kurve konnte Hering damals nicht 

t ben. Von besonderem Interesse wäre in der Arbeit von Hering 
b Reproduktion des Übergangs von Fig. 12 in Fig. 13 gewesen, 
ja Fig. 13 liegt offenbar AV-Automatie vor. Der im Aufstieg der 
Jfentrikelelektrokardiogramme zu beobachtende Knick ist wohl als 
Negative P-Zacke zu deuten. 

Weil 2 ) hat in seinen Arbeiten der P-Zacke besondere Auf¬ 
merksamkeit geschenkt. Auffälligerweise wird in einem Fall 
(St. 506) erneut der Versuch gemacht, das Größer- und Kleiner¬ 
werden des P-R-Intervalles durch „Wandern“ des Reizes zwischen 
Si- und Atrioventrikularknoten zu erklären, offenbar im Sinne 
Herings 3 ) „Sukzessiver Heterotopie“. 

Zur Erklärung des Befundes scheint mir die Annahme eines 
Wettstreites zweier. Zentren im Sinne von Rothberger und 
Winterberg 4 ) und Ganter und Zahn 5 6 ) viel naheliegender, 
um so mehr als auch Wenckebach*) diese Erscheinung schon 
klinisch beobachtet und richtig gedeutet hat, sogar bevor dieselbe 
experimentell hervorgerufen werden konnte. Daß eine positive 


1) H. E. Hering, Experimentelle Stadien an Säugetieren über das Elektro¬ 
kardiogramm. Pflüger’s Arch. Bd. 127, 1909, S. 155. 

2) A. Weil, Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie. Deutsches Arch. 
(. klin. Med. Bd. 116. 

3) H..E. Hering, loc. cit. 

4) C. J. Rothberger u. Winterberg, loc. cit. 

5) 6. Qanter u. A. Zahn, loc. cit. 

6) Wenckebach, Arch. f. Anatomie u. Physiol. Physiol. Abteil. 1906. 
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P-Zacke hinter der R-Zacke nicht beobachtet wurde, ist ganz ver¬ 
ständlich, denn wenn der Vorhof erst so spät einen Sinnsreiz be¬ 
kommen würde, so wäre er vom Reiz, der im AV-Knoten entsteht, 
schon vorher erreicht und erregt worden. Dann würde P nega¬ 
tive Form annehmen, was anscheinend auch im Fall von Weil 
eingetreten ist. Es schlug dann der Vorhof eben nicht mehr selb¬ 
ständig, sondern wie der Ventrikel abhängig vom AV-Knoten. 
Leider ist in den entsprechenden von Weil wiedergegebenen 
Kurven die Form der Vorhofzacke nicht deutlich genug zu er¬ 
kennen, um sichere Schlüsse auf ihren Ursprung ziehen zu können. 
Ich möchte aber annehmen, daß die Veränderung des Vorhofelektro- 
kardiogramms auf eine ähnliche Weise zustande kommt, wie ich 
es an Hand des Schemas zu erklären versucht habe. 

Samoj loff *). hat in seineh Versuchen ebenfalls Veränderungen 
der P-Zacke beobachtet. 

Nach Vagusreizung (in Fig. 14 a) sind die ersten P-Zacken 
niedrig und werden erst allmählich höher. Dabei fällt auf, daß 
nach den kleinen positiven P-Zacken eine leichte, nach unten ge¬ 
richtete Zacke folgt, die bei Höherwerden der P-Zacke wieder 
mehr und mehr verschwindet. Ich halte es für möglich, daß_ auch 
hier die Interferrenzerscheinungen mitspielen, um so mehr, als im 
ersten Schlage nach P das P-R-Intervall etwas kleiner ist als die 
späteren normalen und man nach abklingender Vaguswirkung eher 
eine Verlängerung des P-R-Intervalls erwarten sollte. Die lnter- 
ferrenz eines Reizes, der vom Vorhofteil des Atrioventrikularknotens 
ausgeht und zum Ventrikel übergeleitet wird mit einem Reiz, der 
im Sinusknoten entsteht, müßte zu einer ähnlichen Kurve führen, 
wie sie die Fig. 14 a zeigt. 

Lewis 1 2 ) beobachtete in einem am Hundeherzen durch Reizung 
in der Gegend der Mündung der Pulmonalvene ausgelösten Anfall 
von Tachykardie während des Anfalls eine negative P-Zacke 
(Fig. 142 u. 189) und gibt auch von einem Patienten eine Reihe 
von Kurven wieder (Fig. 49. 11. 114. 175), auf denen bei den 
anfallsweise auftretenden, vom Vorhof ausgehenden Frequenz¬ 
steigerungen anomale, d. h. abwärts gerichtete Vorhofzacken zu 
sehen sind. 

Die Regelmäßigkeit, mit der im Anfall die P-Zacke negativ 


1) A. Samoj loff, Weitere Beiträge znr Elektrophysiologie des Herzens. 
Pflttger’s Arch. Bd. 136, S. 417, 1910. 

2) Th. Lewis, Der Mechanismas der Herzaktion. Verlag Safar. 1912. 
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ist, führt Lewis als Beweis dafür an, daß der Anfall seinen Ur¬ 
sprung in einem einzigen Herd hat. 

In einem zweiten Fall (S. 191) findet Lewis in einem tachy- 
kardischen Anfall neben der invertierten P-Zacke eine Reduktion 
des P-R-Intervalls von 0,14 auf 0,08 Sek. 

Lewis schließt, bezugnehmend auf seine experimentellen Unter¬ 
suchungen mit künstlich ausgelösten Vorhofkontraktionen, daß auch 
in diesem Fall der Reiz von der untersten Partie des Vorhofs 
ausging. 

Lewis findet auch „isoelektrische Vorhof komplexe“, bei denen 
die Vorhofzacke nur angedeutet ist. Eine Erklärung gibt Lewis 
dafür nicht. Ich sehe die Ursache dieser isoelektrischen Vorhof¬ 
komplexe in der Interferrenz von Reizen aus dem Sinus und Atrio¬ 
ventrikularknoten. 

Noch in weiteren klinischen und experimentellen Arbeiten sind 
Abweichungen vom normalen Vorhofelektrokardiogramm, insbeson¬ 
dere Inversion der P-Zacke beschrieben und zum Teil abgebildet 
worden. Auch sind u. a. von Lewis und A. Hoffmann am 
Menschen Tachykardien mit negativer P-Zacke mitgeteilt worden. 
Nachdem nunmehr experimentell festgestellt worden ist, daß bei 
Reizbildung im Atrioventrikularknoten, sei es im Coronarteil des¬ 
selben, sei es im eigentlichen Aschoff-Tawara’schen Knoten, 
im Elektrokardiogramm eine negative P-Zacke auftritt, halte ich 
den Schluß für berechtigt, daß, wenn umgekehrt im Elektrokardio¬ 
gramm eipe negative oder eine diphasische mit einer ersten negativen 
Vorhofschwankung beobachtet wird, der Reiz im Atrioventrikular¬ 
system entsteht oder dem Vorhof über den Atrioventrikularknoten 
zngeleitet wird. Von den meisten Forschern wurde eine beob¬ 
achtete negative Zacke vermutungsweise schon richtig gedeutet. 
Nach meinen Versuchen scheint mir die Richtigkeit dieser wieder¬ 
holt zu findenden Vermutung bewiesen zu sein. 

' Ich möchte nunmehr kurz zusammenstellen, welche Folgerungen 
sich aus meinen Versuchen für die Klinik ergeben. 

Eine positive P-Zacke zeigt in jedem Falle an, daß der Vor¬ 
hof seinen Reiz vom Sinusknoten bekommen hat, ganz unabhängig 
davon, ob der Ventrikel ein typisches oder atypisches Elektrokar¬ 
diogramm aufweist, ob er abhängig oder unabhängig vom Vorhof 
schlägt. 

Eine negative P-Zacke oder ein disphasischer Verlauf der¬ 
selben mit negativer erster Zacke besagt, daß die Erregung der 
Vorhöfe vom Atrioventrikularknoten aus erfolgt. 
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Tachykardien mit negativen Vorhofsschwankungen werden im 
allgemeinen auf Vagusdruck wenig reagieren, da im Experiment 
Vagusreizung ohne sicheren Einfluß ^.uf die Reizbildung in der 
Coronargegend blieb. 

Von welchem Teil des Atriotentrikularknotens der Reiz bei 
negativer P-Zacke ausgeht, läßt sich aus der Form der P-Zacke 
allein nicht ohne weiteres sagen. Zur genaueren Bestimmung des 
Reizursprungs ist die Lage der P-Zacke zum Ventrikelelektro¬ 
kardiogramm zu berücksichtigen. Ist die negative P-Zacke vor 
dem Ventrikelkomplex regelmäßig zu erkennen, so daß auf eine 
Überleitung vom Vorhof zum Ventrikel geschlossen werden muß, 
so ist die Reizbildungsstelle die Coronargegend. 

Ist eine Vorhofsschwankung nicht zu erkennen, so ist daraus 
keineswegs der Schluß berechtigt, daß die Vorhöfe still stehen. 
Zunächst findet besonders bei hoher Herzfrequenz nicht selten eine 
Überlagerung und Summation von einer normalen P- und T-Zacke 
statt. Es ist oft nicht leicht, dieses Zusammentreffen zu erkennen. 
Dieses Verhalten stellt einen der wenigen Fälle dar, in denen uns 
das Sphygmogramm sicherere Auskunft über die Herztätigkeit gibt 
als das Elektrokardiogramm. Etwa auftretende Unregelmäßigkeiten 
oder vorübergehende, wenn auch geringgradige Frequenzänderungen, 
z. B. bei tiefer Atmung, wird auch im Elektrokardiogramm allein 
die Sachlage klären. 

Bei streng synchronem Schlagen von Vorhof und Ventrikel, bei 
dem eigentlichen nodalen Rhythmus ist das Elektrokardiogramm 
des Vorhofs, da es von demjenigen des Ventrikels überlagert wird, 
weiterhin oft nicht zu erkennen. Das Fehlen einer P-Zacke wird 
bei regelmäßiger Herztätigkeit synchrones Schlagen von Ventrikel 
und Vorhof wahrscheinlich, machen. 

Ist eine negative Vorhofzacke im Verlauf des typischen Ven¬ 
trikelelektrokardiogramms zu erkennen, so ist daraus zu schließen, 
daß die Reize im ventrikulären Abschnitt des Atrioventrikular¬ 
systems entstehen und retrograd zum Vorhof übergeleitet werden. 
Auch bei atypischem Ventrikelelektrokardiogramm mit nachfolgen¬ 
der negativer P-Zacke zeigt sie retrograde Überleitung an. 

Bei dauernder Unregelmäßigkeit der Herztätigkeit wird be¬ 
sonders auf die Form der P-Zacke zu achten sein. Zweifellos 
werden nicht selten von der Norm abweichende, sowohl positive 
als negative P-Zacken anzutreffen sein, bei denen eine Interferrenz 
zweier auf den Vorhof wirksamer Reize anzunehmen ist. 
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Zusammenfassung. 

Vorstehende Arbeit handelt von der Form des Vorhofelektro¬ 
kardiogramms. 

Das mittels Elektrothermode abgeleitete isolierte Vorhofelektro¬ 
kardiogramm zeigt nicht dieselben Veränderungen bei Kühlung und 
Erwärmung der Ableitungsstelle wie das bei entsprechender Ver- 
snchsanordnung gewonnene Ventrikelelektrokardiogramm. Es tritt 
bei Erwärmung weder eine positive noch bei Kühlung eine nega¬ 
tive Erhebung nach der P-Zacke auf. Dieses verschiedene Ver¬ 
halten spricht dafür, daß beim Säugetierherzen das Vorhof- und 
Ventrikelelektrokardiogramm ihrem Wesen nach verschieden sind. 
Der verschiedene anatomische Bau und die verschiedene Reizaus¬ 
breitung in Vorhof und Kammer wird zur Erklärung des un¬ 
gleichen elektrischen Verhaltens herangezogen. 

Nach Ausschaltung des Sinusknotens tritt im Elektrokardio¬ 
gramm eine negative Vorhofzacke auf oder' das Vorhofelektro- 
kardiogramm zeigt eine diphasische Schwankung, deren erste nach 
unten gerichtet also negativ ist. Entweder schlägt der Vorhof 
dabei weiterhin vor der Kammer mit einem gegen die Norm etwas 
verkürzten P-R Intervall, dann gehen die Reize von der Coronar- 
gegend, dem obersten Teile des Atrioventrikularsystems aus, oder 
der Verhof schlägt synchron mit dem Ventrikel, dann geht der 
Reiz vom mittleren Teil des Atrioventrikularknotens aus. 

Führt nach Ausschaltung des Sinusknotens die Coronargegend, 
so geht nach Kühlung derselben die Reizbildung auf den mittleren Ab¬ 
schnitt des Atrioventrikularknotens über; dabei tritt eine Blockierung 
der Reizleitung vom Atrioventrikularknoten zum Vorhof nicht ein. 
Der Coronarausläufer des Atrioventrikularsystems dient somit nicht 
als Leitungsbahn für den vom Atrioventrikularknoten dem Vorhof 
zufließenden Reiz. Ebenso ist der Coronarausläufer nicht als 
überleitungsbündel des vom Vorhof zum Aschoff-Tawara’schen 
Knoten laufenden normalen Reizes zu betrachten. 

Es werden Veränderungen der Form des Vorhofelektrokardio¬ 
gramms beschrieben, deren Zustandekommen durch lnterferrenz 
der elektrischen Erscheinungen zweier Reize erklärt wird. Bei 
annähernd gleichzeitiger Reizbildung im Sinus- und Atrioventri¬ 
kularknoten hat sowohl der im Sinus- als auch im Atrioventrikular¬ 
knoten entstehende Reiz Gelegenheit, in den Vorhof einzubrechen: 
Die elektrischen Erscheinungen der im Vorhof gegeneinander 
laufenden Erregungen interferrieren. 
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An Katzenherzen beobachtete Tachykardien zeigen negative 
Vorhofschwankungen. Es wird nachgewiesen, daß diese Tachy¬ 
kardien von der Coronargegend ausgehen. Vagusreizungen führten 
zu Blockerscheinungen zwischen Vorhof und Kammer, ohne daß 
eine deutliche chronotrope Wirkung auf die Coronargegend zur 
Beobachtung kam. 

Aus den experimentellen Befunden w r erden Schlußfolgerungen 
für die Deutung klinisch gewonnener Elektrokardiogramme gezogen. 

Einige der angeführten Versuche habe ich gemeinsam mit 
meinem verstorbenen Freunde Herrn Dr. Alfred Zahn gemacht. 
Ein Teil der Versuchsergebnisse wurde auf dem Kongreß für 
Innere Medizin XXX 1913, vorgetragen. 
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Aus der medizinischen Klinik in'Kiel. 

(Direktor: Prof. Dr. A. Schiiten heim.) 

i 

Sphygmovolumetrische Untersuchungen an 
Herzkranken. 

Von 

Dr. A. Reinhart, 

Assistenzarzt. 

Die Sahli’sche Sphygmovolumetrie*) mißt in absoluten Maßen 
in ccm den systolischen Volumzuwachs, den bei jedem Puls das von 
der Pelotte bedeckte Stück der Arteria radialis erleidet und in 
Verbindung mit dem sog. Optimaldruck läßt sich der Arbeitswert 
der jeweiligen Pulswelle in gern berechnen. 

In einer ersten Mitteilung 1 2 ) habe ich durch verschiedene 
klinische Versuchsanordnungen den Nachweis erbracht, daß das 
sphygmovolumetrisch gemessene Pulsvolumen in direkter Abhängig¬ 
keit vom Schlagvolumen steht und daß das Pulsvolumen ein Maß 
für die Systolengröße abgibt. Die Entscheidung dieser Frage ist 
äußerst wichtig, denn mit Ihr steht oder fällt die ganze Sphygmo¬ 
volumetrie als Methode zur Beurteilung der Zirkulation. 

Es sollen in dem Folgenden nun klinische Erfahrungen besprochen 
werden, die als ein weiterer Beitrag zur Lösung der obigen Frage 
anzusehen sind. 

Vor allem sind es zwei Gruppen von Versuchsreihen, die ich 
hier mitteilen will. Erstens Untersuchungen an gut kompensierten 
Klappenfehlern, zweitens therapeutische Resultate bei Anwen¬ 
dung von Herzmitteln bei Herzkranken. . 

1) Sahli, Über die Volummessung des menschlichen Radialpnlses etc. 
Dentsches Arch. f. klin. Med. Bd. 115, 1914 nnd weitere Arbeiten in Bd. 117, 
1915 nnd Bd. 122, 1917 den. Zeitschr. 

2) Beinhart, Über die Eignung der Sphygmovolumetrie zur Bemessung 
der Systolengröße. Deutsche^ Arch. f. klin. Med. Bd. 127, S. 300. 
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I. 

Es interessierte mich zu wissen, ob sich bei den einzelnen 
Klappenfehlern eine Verschiedenheit der Pulsvolumina nachweisen 
ließ. Denn im allgemeinen wird angenommen, daß bei den meisten 
Klappenfehlern eine für diesen speziellen Fehler mehr oder weniger 
charakteristische Pulsform vorkommt und in den Lehr- und Hand¬ 
büchern sind den Beschreibungen der verschiedenen Vitien stets 
auch für diesen typisch sein sollende, mit dem Sphygmograplien 
aufgenommene Pulskurven beigegeben. 

Za solchen Untersuchangen dürfen natürlich nur die Werte bei gut 
kompensierten Klappenfehlern berücksichtigt werden. Es gelten denn als 
Vergleicbswerte nur die gewöhnlich kurz vor der Entlassung aufge¬ 
nommenen Resultate und ja nicht die bei Eintritt oder während einer 
speziellen Therapie unternommenen Untersuchungen und auch nicht durch 
interkurrente Krankheiten modifizierte Pulsformen. Die erhaltenen Werte 
stammen ferner auch nicht etwa aus einer einzigen Untersuchung, sondern 
sie wurden in mehreren unter den nötigen Vorsichtsmaßregeln unter¬ 
nommenen Beobachtungen erhalten. Solche absolut notwendigen Vor¬ 
sichtsmaßregeln sind ferner auch die stets gleiche Lage der Patienten 
und zwar wurden diese Untersuchungen alle in sitzender Stellung vor¬ 
genommen, zu gleicher Tageszeit und unter Zuständen, wo sinnlich keine 
vasomotorischen Abnormitäten wahrzunehmen waren und die Patienten 
in psychisch und körperlich ruhiger Verfassung - sich befanden, ferner 
nie unmittelbar nach dem Essen. 

Es wurden im ganzen 81 Herzfehler unter den eben beschriebenen 
Umständen sphygmovolumetriert. Die Diagnose wurde sowohl durch 
klinische wie durch röntgenologische Untersuchungen festgestellt und die 
Mehrzahl der Fälle war längere Zeit in stationärer Beobachtung. Mein 
Material umfaßt 66 (81.5 °/ 0 ) weibliche un(l 15 (18,5°/ 0 ) männliche Indi¬ 
viduen. Wenn im allgemeinen nach den bekannten Statistiken die Klappen¬ 
fehler bei dem weiblichen Geschlecht etwas häufiger sind als beim männ¬ 
lichen (Duchek 59°/ 0 , Leuch 51,4°/ 0 , Willok 62°/ 0 , Köster 47,6° J0 , 
Baumberger 78,7 */ 0 , Baseler Material 59 °/ 0 ),’) so erklärt sich dieses 
überaus starke Vorwiegen weiblicher Vitien durch die Kriegsverhält¬ 
nisse, indem die gut kompensierten männlichen Herzfehler nicht abge¬ 
halten werden, den Heeresdienst zu verrichten. 

1. Es sei zunächst mit dem häufigsten Klappenfehler der 
Mitralinsufficienz angefangen. Untersucht wurden 29 Fälle, 
alles Frduen. Von einer Wiedergabe sämtlicher Protokolle sehe 
ich ab, es seien nur die größten und kleinsten Werte und der 
Durchschnittswert sämtlicher Fälle angegeben. 


1) Cit. nach Gerhardt, Herzklappenfehler. Nothnagel’s Handbuch 1913. 
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Name 

Alter 

Größter beobachteter Wert: 
M.P. 1 ) O.P. Frequ. E.v. 

M.v. 

A. 

Di.G. 

19 J. 

140 100 84 0,14 

11,76 

20,04. 

Ti.G. 

31 J. 

Kleinster beobachteter Wert: 
130 80 72 0,06 

4,32 

10,60. 



Mittelwert der 29 Fälle: 

130 90 80* 0,10 

(0,99) 

8,00 

12,82. 


Da die Werte, wie Da Cunha 2 ) in seiner Zusammenstellung 
von normalen Fällen angibt, auch vom Alter abhängen und die 
Werte besonders-vom 50. Altersjahre an sehr hoch sind, eine Be¬ 
obachtung die vollständig bestätigt werden kann, so sei hier be¬ 
merkt, daß alle meine Fälle dem 20.—40. Altersjahre angehören, 
nur ein Fall ist 44 Jahre. Da Cunha gibt als Mittelwert für 
Frauen von 20—30 Jahren an: E.v. 0,07, M.v. 5,06, A. 8,66. Im 
Alter von 30—40 Jahren E.v. 0,1, M.v. 7y4, A. 12,4. Dem gegenüber 
sind also sämtliche Zahlen von diesen gut kompensierten Mitral- 
insufficienzen etwas höher als die bei Normalen gefundenen. 

Die durchschnittlich niedrige Altersstufe unserer Vitien erklärt 
sich daraus, daß die Mitralvitien mit zunehmendem Alter und da¬ 
mit einhergehender Verschlimmerung des Vitiums eine Arhythmie 
(Vorhofsflimmern) bekommen, was dann die Bolometrie wegen des 
irregulären und inäqualen Pulses unmöglich macht. Und ferner 
habe ich in dieser Zusammenstellung die Mitralinsufficienzen auf 
arteriosklerotischer Basis wegen der dabei auch bestehenden Ge- 
faßveränderung (Verdickung oder Schlängelung) nicht berücksichtigt. 

2. Ich komme nun zur Mitralstenose und zwar zur reinen 
unkomplizierten Mitralstenose. Hier sind die Fälle weniger zahl¬ 
reich. Beobachtet wurden 12 solcher Vitien, 11 Frauen, 1 Mann. 

Größter beobachteter Wert: 


Name 

Alter 

M.P. 

. O.P. Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. 

Ra.M. 

22 J. 

130 

90 72 

0,10 

7,2 

12,24. 



Kleinster beobachteter Wert: 



Jo.K 

36 J. 

120 

70 96 

0,06 

5,7 

5,712. 




Mittelwert i 






120 

90 78 

0,08 

6,25 

11,05. 


1) M.P. = Maximaldruck, O.P. = Optimaldruck. Er. = Einzelpulsvolumen, 
M.v. = Minutenpulsvolumen, (Frequenz mal E.v.), A. •= Arbeitswert des Einzel- 
pnlses. 

2) Da Cunha, Beiträge zur Beurteilung der Resultate der Sahli’schen 
Volumbolometrie. Korr.-Blatt f. Schweizer Ärzte 1907, Nr. 46. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 12 
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Auch hier gehören die Mehrzahl der Fälle dem Alter von 20 
bis 30 Jahren an, kein Fall über 40. Die Werte entsprechen 
ungefähr den von D a Cunha aufgestellten Normalzahlen. Es 
kommt nun aber nicht darauf an, einen Vergleich mit Normalen 
anzustellen, sondern die Hauptfrage ist,»ob sich ein Unterschied 
zwischen einzelnen Vitien findet. Da zeigt nun ein Vergleich mit 
den Fällen von Mitralinsufficienz sofort eine deutliche Verkleinerung 
sämtlicher Werte bei der Mitralstenose gegenüber der Mitral¬ 
insufficienz. Die Erklärung dieser Tatsache scheint leicht zu sein 
Bei der Mitralstenose erhält der linke Ventrikel dauernd weniger 
Blut und so muß auch das Schlagvolumen kleiner werden, was sich 
in einer Verkleinerung des Puls Volumens zeigt. Es ist nun aller¬ 
dings Tatsache, daß bei einem gut kompensierten Vitium die 
Zirkulationsgröße nicht vermindert sein darf, denn der Fehler ist 
kompensiert, wenn eben der linke Ventrikel trotz des Hindernisses 
normale Blutmengen zugeführt erhält und es soll eigentlich nicht 
zu einer Verminderung der Auswurfsmenge kommen. Die klinische 
Erfahrung lehrt aber, daß die Mitralstenose Neigung zu Kleinheit 
des Pulses hat, denn es wird bei ihr (der Mitralstenose) mit der 
Zeit eben immer zu einer Abnahme der Zirkulationsgröße kommen, 
aus der sich die Kleinheit oder Atrophie des linken Ventrikels er¬ 
klärt. Zum Teil ist die kleine Zirkulationsgröße bei der Mitral¬ 
stenose auch durch die allgemein schwächliche Konstitution zu 
erklären, wenigstens sind in diesen 12 Fällen die Mehrzahl äußerst 
schmächtig gebaute Personen und ein Teil (4) gehört sicher zum 
Typus der sog. Duroziez’schen Krankheit. Es boten diese 4 Fälle 
alle Merkmale dieser Konstitutionsanomalie dar und in jedem fehlte 
auch eine ätiologische Herzfehleranamnese. 

Die wichtige Frage, ob bolometrisch ein absolut sicheres diffe- 
rentialdiagnostisches Merkmal zwischen Stenos^ und Insufficienz 
festzustellen ist, muß verneint werden. Nur wird einer gut kompen¬ 
sierten Mitralinsufficienz im allgemeinen ein größeres Pulsvolumen, 
ein kleineres einer Stenose angehören. Es können aber kleine und 
große Pulsvolumen bei beiden Herzfehlern Vorkommen. Doch liegen 
wie eben gezeigt, die Durchschnittswerte der Stenosen weit unter 
denen der Insufficienz. Es spricht im allgemeinen dieser Befund 
auch für die schon in der ersten Mitteilung gemachte Beobachtung, 
daß ein großes Herz auch ein großes Pulsvolumen besitzt. Bei 
den Klappenfehlern, auch mit guter Kompensation kann selbstver¬ 
ständlich einem großen Herzen nicht immer ein entsprechend großes 
Pulsvolumen zukommen. Denn gerade bei der Mitralinsufficienz 
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wird ja ein Teil der Blutmenge des vergrößerten linken Ventrikels 
rückwärts geworfen und geht der peripheren Zirkulation verloren. 
Und für die Größe des Pulsvolumens des einzelnen Falls ist auch 
nicht etwa nur die Herzgröße allein maßgebend. Die Pulsgröße 
ist eben von einer Menge von Faktoren abhängig, wie vor allem 
von der individuell verschiedenen Gefäßweite, von dem allgemeinen 
Körperbau und der Konstitution des betreffenden Individuums über¬ 
haupt. Alle diese die 'Pulsgröße beeinflussenden Umstände nennt 
Sahli die „individuell verschiedene zirkulatorische Konstitution“. 

3. Von kombinierter Mitralinsufficien z und Stenose 
kann ich 9 Fälle anführen, alles weibliche Individuen zwischen 
20 und 35 Jahren. Dieselben haben folgende Durchschnittswerte: 

M.P. O.P. Frequ.- E.v. M.v. A. 

120 90 84 0,10 8,40 12,445. 

Die Werte für E.v. bewegen sich alle zwischen 0,07 und 0,15. 
Für M.v. zwischen 5,32 und 10,8. 

Die Einzelwerte werden natürlich von der Art des vor¬ 
herrschenden Klappenfehlers beeinflußt. Und es wäre somit zu er¬ 
warten, daß die Fehler mit überwiegender Stenose — immer gute 
Kompensation vorausgesetzt — ein kleineres Pulsvolumen haben 
als die mit hauptsächlicher Insufficienz; was bei diesen 8 Fällen 
im großen und ganzen zutrifft. Eine durchgehende Norm ist aber 
nicht vorhanden. So finde ich bei einer Mitralinsufficienz und 
-Stenose einrPulsvolumen vop 0,07 bei einer Frequenz von 76 und 
bei einer Mitralstenose mit -Insufficienz ein Volumen von 0,12 bei 
64 Pulsschlägen: Beide Fälle sind im gleichen Alter und das 
Körpergewicht des Falles mit vorwiegender Insufficienz ist dazu 
noch 15 kg schwerer wie das der Patientin mit vorwiegender Stenose. 

Die kombinierte Mitralinsufficienz und -Stenose hat somit kein 
charakteristisches Sphygmovolugramm. 

4. Der folgende Klappenfehler, die reine Aorteninsufficienz, 
ist sckbn durch palpatorisch feststellbare Merkmale des peripheren 
Pulses charakterisiert, so daß von vornherein anzunehmen ist, daß 
dieses Vitium auch sphygmovolumetrisch bestimmte Eigenschaften 
aufweisen muß und in der Tat ist die Aorteninsufficienz der einzige 
Klappenfehler, dem ein absolut typisches Sphygmovolugramm zu¬ 
kommt. Der Pulsus celer bei Aorteninsufficiefiz ist durch keine 
andere Methode so prägnant und plastisch darzustellen, wie mit 
dem Sphygmoyolumeter. Ich habe 13 reine Aorteninsufficienzen 
beobachten können, 6 Männer, 7 Frauen. 

12* 
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Größter beobachteter Wert: 


Name 

Kl. 

Alter 

49. J. 

M.P. 

160 

O.P. Frequ. 
120 100 

E.v. 

0,20 

M.v. 

20,0 

A. 

32,64. 

Je. 

47 J. 

Kleinster beobachteter Wert 
150 80 88 0,17 

14,96 

18,496. 



153 

Mittelwerte: 
85 86 

0,19 

16,22 

21,964. 

Bei Vergleich 

dieser 

Zahlen mit 

dem 

der vorhergehenden 


Klappenfehler fällt sofort das große Pulsvolumen auf. Dieses 
große Volumen gibt dem Klappenfehler ein nur diesem zukommen¬ 
des absolut sicheres Merkmal. In keinem Fall wurde bei normaler 
Frequenz ein Volumen unter 0,17 ccm beobachtet, einen Wert, 
den ich bei anderen Vitien, gleiche Bedingungen vorausgesetzt, 
nie beobachtet habe. 

Was speziell die Celerität anbetrifft, so ist diese am Volu¬ 
meter absolut sicher wahrzunehmen, denn der völlig trägheitsfreie 
Index gibt das treueste Bild des ganzen Ablaufes der Pulswelle 
an und es läßt sich in jedem Falle sicher das Vorhandensein eines 
Pulsus celer nachweisen, auch wenn sphygmographisch und palpa- 
torisch keine sicheren Charakteristica vorhanden sind und andere Eigen¬ 
schaften, wie Kapillarpuls, Duroziez’sches Doppelgeräusch etc. fehlen. 

Die Charakteristica des Aorteninsufficienzpulses sind somit die 
sicher erkennbare Celerität und das bei keinem anderen Klappen¬ 
fehler sich findende große Pulsvolumen. Gemäß unserer Annahme 
über die Anwendungsfähigkeit des Bolometers zur Messung der 
Systolengröße und somit der Zirkulationsgröße müßte also bei der 
Aorteninsufficienz eine vermehrte Zirkulationsgröße vorliegen, denn es 
ist dabei die Pulsfrequenz nicht vermindert und so wird das Mi¬ 
nutenvolumen auch äußerst groß. Es ist nun aber gewiß nicht 
angängig, bei einem gut kompensierten Vitium von einer solchen 
Hyperzirkulation zu sprechen und es wäre auch physiologisch und 
teleologisch kein Grund zu einer solchen vergrößerten Zirkulation 
einzusehen und es scheint somit die Bolometrie als Mittel zur Be¬ 
urteilung der Zirkulationsgröße nicht sicher anwendbar zu sein. 
Dieser Widerspruch erklärt sich aber durch die Eigentümlichkeit 
dieses Klappenfehlers als solchen, denn in der Tat besteht bei 
Kompensation des Klappenfehlers ein vergrößertes Schlagvolumen, 
welches durch den Rückfluß und die dadurch entstehende negative 
Welle wieder kompensiert wird. Dieses vergrößerte Schlagvolumen 
zeigt sich äußerst schön in dem vergrößerten Pulsvolumen, also auch 
hier die Abhängigkeit des Pulsvolumens von dem Schlagvolumen. 
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Diese 13 Aorteninsufficienzen sind zum größten Teil luetischen 
Ursprungs, nur 3 Fälle sind endokarditischer Genese. Wegen 
dieser geringen Zahl der endokarditischen Aorteninsufficienz ist es 
mir nicht möglich, einen Unterschied zwischen luetischer- oder 
endokarditischer Aorteninsufficienz mit dem Sphygmovolumeter mit 
Sicherheit festzustellen. Die 3 endokarditischen Fälle bieten das 
gleiche Bild wie die luetischen. Immerhin ist es denkbar, daß die 
bei der luetischen vorhandene Aortitis und die damit verbundene 
Veränderung der Gefäßwand das Sphygmovolugramm beeinflussen 
könnte. 

Es ist noch darauf liinzuweisen, daß die Größe des Puls¬ 
volumens nicht etwa pathognomonisch für die Aorteninsufficienz 
ist, denn solche hohe Pulswerte findet man auch bei Arteriosklerose 
und im Fieber. Aber da wird dann die eigentliche Celerität 
vermißt. 

5. Die Aortenstenose soll auch einen für sie typischen Puls 
baben. Es jst dies der Pulsus parvus, rarus und tardus. Die 
reine Aortenätenose ist ein seltener Klappenfehler und somit konnte 
ich auch nur 4 solche Fälle beobachten, 2 Männer und 2 Frauen. 
Sämtliche Fehler sind endokarditischen Ursprungs. Die Mittel¬ 
werte sind für Pulsvolumen 0,08, Minutenvolumen 6,72, Arbeit 10,5. 
Die Mittelfrequenz betrug 84. Die Frequenz bewegt sich somit in 
normalen Zahlen. Von einem Pulsus rarus ist nichts festzustellen. 
Was die Kleinheit des Pulsus an betrifft, so zeigt ein Vergleich 
mit der Aorteninsufficienz sofort einen enormen Unterschied dieser 
beiden Herzfehler. Gegenüber normalen Fällen ist aber der Puls 
nicht besonders klein. Beim reinen digitaler} Palpieren des Pulses 
fiel in allen Fällen eine Kleinheit auf, und ich war dabei stets 
erstaunt über das immerhin noch große Pulsvolumen von 0,08. 
Der langsame Anstieg täuscht eben beim Pulsfühlen eine Kleinheit 
vor. Die eigentliche Tardität ist aber wie die Celerität mit dem 
Sphygmovolumeter äußerst schön zu erkennen und zu demonstrieren. 

6. In den Fällen von der Kombination von Aorten¬ 
insufficienz und -Stenose findet man auch wieder ziemlich sichere 
Charakteristica. In allen von mir untersuchten Fällen (7 [4 Männer, 
3 Frauen]) überwog die Insufficienz und somit hat das Volugramm 
Insufficienzcharakter, d. h. die Pulsvolumina sind groß und im all¬ 
gemeinen läßt sich noch eine deutliche Celerität erkennen. Die 
Mittelwerte sind aber immerhin kleiner als bei reiner Insufficienz. 
Bei normaler Frequenz sind die Durchschnittswerte folgende: 
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Einzelpulsvolumen 0,14, Minutenvolumen 13,84, Arbeit 16,32. In 
keinem Fall wurde ein größeres Pulsvolumen wie 0,15 beobachtet. 

Es scheint somit möglich zu sein, mit dem Volumeter sicher 
zu entscheiden, ob bei einer Aorteninsufficienz eine kombinierte 
Aortenstenose vorhanden ist, denn bekannterweise ist das bei 
Aorteninsufficienz gehörte systolische Geräusch nicht pathogno- 
monisch für eine kombinierende Stenose. Von jeher wurde die 
Entscheidung der Frage über das Vorhandensein einer Stenose 
mittels der Pulsbeschaffenheit zu lösen versucht. Die feldende 
Celerität soll für Stenose sprechen. Und da, wie gesagt, die Ce- 
lerität mit dem Volumeter äußerst plastisch in Erscheinung tritt, 
so scheint es somit möglich zu sein, eine sichere Diagnose zu 
stellen. Das Volumeter hat uns wenigstens in einigen Fällen die 
autoptisch bestätigte Diagnose ermöglicht. So war in einem Fall 
(Brodda, 48 J.) klinisch ein äußerst lautes diastolisches Geräusch 
zu hören mit einem nur leisen systolischen Geräusch an der Aorta 
und so eine reine Insufficienz am wahrscheinlichsten. Die Puls¬ 
volumina waren aber äußerst gering und es fehlte, die fypische 
Celerität bei guter Herzkraft und die Autopsie ergab eine vor¬ 
wiegende Stenose. In einem anderen Falle (Fastlabend, 45 J., 
Mesaortitis luetica, Aorteninsufffcienz) bestand klinisch ein äußerst 
lautes systolisches Geräusch an der Aorta mit einem diastolischen. 
Die Pulswerte waren dabei aber typisch für eine reine Aorten¬ 
insufficienz und bei der Sektion fand sich auch nicht die geringste 
Stenose am Aortenostium. 

Wie sehr die Aorteninsufficienz das Pulsbild typisch verändert, 
kann ich noch mit folgendem, längere Zeit beobachteten Fall 
klartun. 

Fs handelt sich um ein Mädchen mit Mitralinsufficienz und Stenose 
(Dora Arp, 19 Jahre), bei der sich während des Krankenhausaufenthaltes 
auch noch eine Aorteninsufficienz ausbildete. Die Pulswerte ohne Aorten¬ 
insufficienz sind folgende: 

M.P. 120, O.P. 90, Frequ. 90, E.v. 0,10, M.v. 9,0, A. 12,24. 

Bei der ständigen volumetrischen Verfolgung des Falles zeigten sich 
mit der Zeit bedeutend größere Werte. 

M.P. 150, O.P. 80, Frequ. 92, V. 0,17, M.v. 15,64, A. 15,64. 

Und klinisch war dabei ein typisches Aorteninsufficienzgeräusch aufge¬ 
treten und auch röntgenologisch bildete sich mit der Zeit ein großer 
linker Ventrikel aus. ' -• 

7. Von den übrigen seltenen Vitien ist die Zahl zu klein, 
um irgendein typisches Merkmal auffinden zu können. Es wurden 
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unter anderen 4 kombinierte Aorten- und Mitralfehler beobachtet. 
Auch einige kongenitale Vitien, wie eine Pulmonalstenose, Ductus 
Botalli, Septumdefekt, ergaben keine Besonderheiten. Bei 2 Fällen 
mit Tricuspidalinsufficienz bestand Arythmia perpetua und es 
konnte somit nicht bolometriert werden. 

Bei Fällen von typischer Myokarditis (durch Autopsie be¬ 
stätigte) ergab sich stets eine äußerste Kleinheit des Pulsvolumens, 
Werte von 0,2 und 0,8 waren die Regel. Eben solch kleine Zahlen 
fanden sich bei 2 Fällen von eitriger Perikarditis. 

Diese Untersuchungen an gut kompensierten Vitien ergeben 
somit, daß für die einzelnen Klappenfehler mit Ausnahme der 
Aorteninsufficienz sphygmovolumetrisch keine sicheren pathogno- 
monischen Pulscharakteristika vorhanden sind. Aber immerhin 
linden sich Anhaltspunkte, die in Kombination mit anderen klini¬ 
schen Symptomen eine genaue und sichere Diagnose ermöglichen. 
Als methodisches Ergebnis am interessantesten ist aber die Tat¬ 
sache, daß im allgemeinen einem Herzen mit kleinem Schlagvolumen 
ein kleines Pulsvolumen entspricht. Und auch dadurch ist erneut 
die Abhängigkeit des Pulsvolumens vom Schlag¬ 
volumen erwiesen. Diese Tatsache steht somit nun gewiß 
unverändert fest und allein dadurch ist der Volumetrie eine 
klinische Anwendungsmöglichkeit gesichert. 

Diese Regel läßt sich außer diesen Erfahrungen an gut kom¬ 
pensierten Vitien auch noch durch andere klinische Beobachtungen 
stützen. Es seien hier nur die Verhältnisse bei Basedowkranken 
erwähnt. 

Auch der Basedowpuls hat seine klinischen Eigentümlichkeiten 
und Sahli erwähn* das Vorkommen des Pulsus celer auch spezfell 
bei Basedow. Ich habe 9 typische ausgesprochene Basedowfälle 
untersuchen können. Bei allen 9 Fällen hat sich in der Tat ein 
Pulsbild ergeben, das oft große Ähnlichkeit hat mit dem Bild bei 
der Aorteninsufficienz. Es ist im allgemeinen das Volumen nicht 
so hoch, aber es findet sich auch hier oft ein rascher Anstieg. 
Es seien einige Fälle hier tabellarisch angeführt. 


1 

Name 

t 

- 1 

Alter 

M.P. 

O.P. 

! Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. 

Fleth. | 

58 J. 

170 

100 

1 80 

0,16 

! 12,8 

10,584 

Hooeh. j 

19 J. 

i 

i 130 

i 

80 

, 100 

0,15 

| 15,0 

16,32 


Mittelwerte: 

140 1 290 102 j 0,14 14,28 16.136 
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Interessant wäre es nun, wenn mit dem Besserwerden der Basedow¬ 
symptome sich auch Änderungen der Pulswerte zeigen würden. 
Meine Erfahrungen sind dabei aber gering. Doch kann ich folgen¬ 
den Fall anführen. 

Derselbe kam kurz nach der Operation (Arteriennnterbindong) in 
interne Behandlung und bot nun die ersten Wochen stets ein typisches 
Bild eines Basedowpulses mit großem Pulsvolumen dar mit folgenden 
Werten: M.P. 140, O.P. 90, Frequ. 104, E.v. 0,16, M.v. 16,64, A. 19,584. 
Nach ca. 8 Wochen war der Zustand wesentlich besser geworden, der 
Exophthalmus ist bedeutend zurückgegaDgen, die Struma wurde kleiner 
und ebenso schwanden die Tachykardien; dabei sind folgende Werte 
notiert worden. M.P. 140, O.P. 90, Frequ. 92, E.v. 0,10, M.v. 9,2, 
A. 12,24. Nach 4 Monaten folgende Zahlen: M.P. 140, O.P. 90, 
Frequ. 84, E.v. 0,10, M.v. 8,4, A, 12,24. 

Bei einem anderen Fall ergab aber die fortwährende Unter¬ 
suchung bei einem längeren Krankenhausaufenthalt keine Änderung 
der Volumenwerte trotz Besserung des Allgemeinzustandes und 
speziell des Basedowbildes. Es ist dies vielleicht eher ein Zeichen, 
daß die überregte Herzaktion stets noch vorhanden war, trotz 
Besserung der anderen Basedowsymptome. Auf alle Fälle habe 
ich bei Basedowkranken, die doch ein äußerst labiles Gefäßsystem 
haben, keine nennenswerten psychisch bedingten Änderungen der 
Werte gefunden, außer der durch die ändernde Pulsfrequenz 
bedingten Schwankungen in den Einzelausschlägen. Dies ist 
doch gewiß ein Beweis für die Konstantheit der Bolometerwerte, 
allerdings stets gleiche Lage und Bedingungen und Zeit voraus 
gesetzt. 

Diese bei Basedowkranken beobachteten hohen Einzel- und 
Minutenpulsvolumina bedürfen noch einer Erklärung. Wenn die 
Größe des Einzelvolumens und des Minutenpulsvolumens einen 
Rückschluß auf die Zirkulatiorisgröße gestattet, so wäre bei den 
Basedowkranken eine gesteigerte Zirkulationsgröße anzunehmen. 
Eine Annahme, gegen die wenig einzuwenden wäre. Doch sind 
sehr wahrscheinlich die großen Pulsvolumina zum Teil nur durch 
die große Weite der Gefäße bedingt und diese weiten Gefäße 
fassen eben mehr Blut. 


II. 

Ich komme nun zur Untersuchung bei Anwendung von Herz¬ 
mitteln bei Herzkranken. Meine hier zu veröffentlichenden Unter¬ 
suchungen beschränken sich auf Fälle von Klappenfehlern und 


bv Google 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Sphygmovolumetrische Untersuchungen an Herzkranken. 177 

Myokarditiden. 1 ) Es wurden während der letzten l 8 / 4 Jahren alle 
in die Klinik eingelieferten Herzfehler vor jeder Medikation bolo- 
metriert und dann anschließend je nach dem angewandten Mittel 
fortlaufend meistens mehrere Male am Tage nachgeprüft. Als die 
geeignetsten Fälle erwiesen sich die dekompensierten Vitien. 
Leider ist eine große Zahl von Herzfehlern und gerade bei denen, 
wo die Digitalis die schönsten Erfolge auf die Herzaktion und 
Diurese zeigt, bdi Mitralfehlern öfters wegen der bestehenden 
Arhythmie unmöglich, da beim irregulären und inäqualen Puls der 
Arhythmia perpetua ein Optimaldruck nicht festgestellt werden 
kann. Es bleiben aber immerhin noch eine genügende Anzahl 
von genau untersuchten Fällen übrig, die die Brauchbarkeit der 
Methode in schönstem Lichte darstellen. In meiner ersten Publi¬ 
kation berichtete ich schon über zwei typische * Fälle. Es seien 
nun noch einige weitere hier mitgeteilt. 

1. Fall. Frau Babock, 29 J., Mitralstenose, unbekannter Ätiologie, 
kam mit starker Dyspnoe, Cyanose, Oedemen, Ascites ins Krankenhaus. 
Klinisch war wegen fehlender Geräusche die Diagnose anfangs nicht 
sicher, aber das Röntgenbild zeigte den typischen Befund einer Mitral¬ 
stenose. 


Datum 

Zeit 

M.P. 

O.P. 

Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. 

Bemerkungen: 

21. 

V. 

9h abds. 

150 

100 

100 

0,05 

5,0 

6,8 

Während der Nacht 










Kampher 2stdl. 

22. 

V. 

9 40 

160 

120 

104 

0,06 

6,24 

9,792 

Stroph. 0,00075 iu- 










trav. 



10 15 

170 

120 

96 

0,09 

8,64 

14,688 




12‘° 

160 

130 

92 

0,09 

8,28 

15,912 




5*0 

160 

120 

90 

0J5 

13,55 

24,48 


23. 

V. 

9*0 

160 

120 

92 

t),14 

12,88 

22,858 

io 5 Stroph. intrar. 



6 abds. 

160 

130 

92 

0,13 

11,96 

22,984 


24. 

V. 

10 

160 

120 

| 86 i 

0,12 

: 10,32 

19,584 







. i 


| 


1 0,00075. 



10 15 

160 

120 

: 86 

0,17 

14,62 

27,744 




! & 

j 170 

120 

; 90 

0,15 

13,5 

24,48 


25. 

V. 

9 

| 160 

110 

! 76 

0,15 

11,4 

22,44 


26. 

V. 

9 

l 150 

100 

76 

0,15 

11,4 

20,4 


28. 

V. 

9*° 

! 140 

100 

! 72 

0,13 

9,36 

17,68 


1 . 

VL 

11 

, 140 

100 

i 72 

0,12 

8,64 : 

16,32 

i 

5. 

VI. 

12 

: 140 

j 

100 

1 72 

0,13 

9,36 

17,68 

i 


1) Auf zahlreiche Versuche über die Wirkung von Herzmitteln auf normale 
Herzen und bei fieberhaften Erkrankungen und auf die Bolometrie bei Arterio- 
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Wir sehen hier eine charakteristische Strophantinwirkung; unmittelbar 
nach der ersten Injektion von 8 / 4 mg. Strophantin werden die Puls¬ 
volumina größer, ebenso die Arbeitswerte und das Minutenpulsvolumen. 
Nach der zweiten Strophantininjektion ein nochmaliges Größerwerden 
sämtlicher Daten. Es sind die Werte direkt nach der Injektion auf¬ 
fallend groß, größer als sie später bei völlig wiederhergestellter Zirkula¬ 
tion sind. Während der 4 Tage der Strophantinwirkung hat die Patientin 
ihre Oedeme ausgeschwemmt und 12 kg an Gewicht abgenommen. 

2. Pall. Frau Sieberg, 63 J., Arteriosklerose, Mitralinsufficienz, 
sehr starke Cyanose und Dyspnoe, geringe Oedeme und Ascites, ausge¬ 
dehnte Bronchitis über beiden Lungen. Kommt abends um 9 TJhr in 
sehr elendem Zustand in die Klinik. 


Datum 

Zeit 

M.P. 

O.P. 

Freqn. 

E.v. 

M.v. 

A. Bemerkungen : 

\ 

9. I. 

91» 

220 

140 

120 

0,07 

8,4 

13,328: Bei Eintritt. 


910 

200 

150 

120 

0,09 

10,8 

18,36 9 B DigaI.intrav.lccm 








: | n achts2st d.Kamph er 

10. I. 

8 1 '* 

200 

140 

110 

0,12 

13,2 

22,848| Wohlbefinden, keine 








1 Dyspnoe mehr. 


9 

200 

140 | 

120 

0,12 

14,4 

22,848 8 5r, Digal.intrav.lccm 


12 

200 

140 I 

120 

0,15 

18,0 

28.56 :5h abds. 1 ccm Digal. 

11. I. 


200 

140 

120 

0,15 

18,0 

28,56 j2 X 1 ccm Digalen. 

12. I. 


180 

140, 

100 

0,17 

17,0 

32,368 3 X 20 Tr. Digalen. 

14. I. 


180 

140 

100 

0,17 

17,0 

32,368 3 X 20 Tr. Digalen. 

15. I. 


170 

140 

92 

0,20 

18,4 

38,08 | 

16. I. 

9*° ! 

170 

150 

92 

0,18 ; 

16,56 

36,74 j 


Während der folgenden 14 Tage bleiben die Werte dann ungefähr 
in derselben Höhe. Auch hier wieder Zunahme sämtlicher Daten unter 
Digalen. Es erfolgt hier die Zunahme nicht so rasch wie im ersten Fall 
unter Strophantin. Ob diese langsame Besserung vom Digalen abhängt 
und Strophantin vielleicht eine raschere Wirkung gezeigt hätte, ist in 
diesem einzigen Fall schwer zu entscheiden, denn es kann sich ja auch 
nur um ein weniger rasch auf Digitalis ansprechendes Herz handeln. 

14 Tage später, am 8. Februar, wird mit einer Strophantinkur 
begonnen. Eine wesentliche Änderung des Zustandes ist nicht zu er¬ 
sehen. Aber Patientin fühlt sich ganz wohl, so daß sie am 25. Februar 
aufstehen kann. Später kam dann eine Bronchopneumonie mit Pleuritis 
hinzu; eine dabei durchgemachte Digitaliskur zeigte wieder eine geringe 
Zunahme der Pulswerte; dann trat aber eine Verschlechterung ein. Die 
Pulsvolumina wurden immer kleiner und waren am Tage vor dem Tode 
kaum mehr meßbar unter Absinken des Blutdruckes. M.P. 120, O.P. 
100, Frequ/120, E.v. 0,01—0,02. 

3. Fall. Müller, Friedrich, 52 J., Tabes dorsalis, Aorteninsufficienz. 
Kommt mit Anasarka, Ascites und starker Dyspnoe ins Krankenhaus. 


sklerose soll, da die Versuche noch nicht abgeschlossen sind, zunächst verzichtet 
werden. 
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Datum ^ Zeit 

M.P. 

O.P, 

Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. Bemerkungen: 

1 

26 . vn. 

1 130 

100 

90 

0.12 

10,8 

: 

16,32 Bei Eintritt. 

27. Vn. 9 30 

1 140 

100 

88 

0,13 

11,44 

17,68 ;4 X 0,1 Fol. digital 
titrat. 

5‘° 

: 140 

100 

88 

0,13 

11,44 

17,68 ! 

28. VII. 

j 140 

i 90 

90 

0,13 

11,7 

15,9123X0,1 Fol. digital. 

29. VII. j 

! 130 

90 

80 

0,17 

13.6 

20,804 3X0,1 „ 

30. vn. 

! 140 

90 

80 

0,19 

15,3 

23,256 3 X 0,1 Digitalis. 

i. vin: 

; 150 

100 

82 ; 

0,20 

16,4 

27,22 2 X 0.1 

5. vin.i 

150 

! 100 

80 ! 

0,20 

16,0 

27,2 

8. VT1I. 

; 150 

90 

< 

76 

1 

! 

0,20 

15,2 

24,48 


Auch hier unter Digitalis eine langsame Zunahme sämtlicher Werte, 
während der ersten 4 Tage hatte Patient 5 kg an Körpergewicht ab¬ 
genommen, Oedeme waren verschwunden. Bemerkenswert ist, daß die 
Diurese einsetzte, bevor sich bolometrisch eine Besserung der Werte zeigte. 

4. Fall. Toni May, 22 J., Mitralinsuffycienz und Stenose. Bei 
Eintritt starke Dyspnoe, keine Oedeme. 


! 

Datum 

Zeit 

M.P. 

O.P. 

1 

! Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. Bemerkungen: 

23. 

VII. 


i 

120 j 

90 

! 100 

0,06 ! 

6,0 

7,344lßei Eintritt. 

24. 

VII. 


120 

90 

| ioo 

0,05 

5,0 

6,12 

26. 

VII. 

morgens 

120 

i 90 

78 . 

0,08 

7,02 

9,792:Stropli. Vs mgintrav. 



abends 

1 120 

1 90 

! 56 

0,15 

; 8,4 

1 19,36 

27. 

VII. 

X 

; 130 

I 80 

I 64 | 

0,14 

8,9 

15,232| 

28. 

VII. 


130 

, 80 

i 64 , 

0,14 

8,9 

15,232 Stropk. intrav. V* mg 

30. 

VII. 


120 

| 80 

68 

0,15 

10,28 

; 15.32 .. ,. Vs mg 

3. 

VIII. 


120 

! 80 

: 64 ! 

0,13 

8.32 

! 14,124 

12 . 

VIII. 


120 

i 90 

1 60 : 

0,14 

8,4 

i 15,136! 


Am 13. AugUBt trat plötzlich eine Arbythmia perpetua auf und im 
Elektrokardiogramm ergab sich Vorhofsflimmern. Auch hier, wie die 
Tabelle zeigt, unter Strophantin sofortiger Anstieg der Pulsvolumina. 

5. Fall. Emmi Schuhmacher, Akute Myokarditis nach Diphtherie. 
Blasses Aussehen, geringe Knöcheloedeme, sehr stark vergrößertes Herz 
mit lautem systolischen Qeräusch. Enorme Leberschwellupg, kleiner 
frequenter kaum zu fühlender Puls. 


Datum Zeit 

M.P. 

O.P. 

i Frequ. 

! E.v. M.v. 

I i 

A. 

i 

Bemerkungen: 

i 

J-H 

u 

i 

L 120 

i 

1 

80 

1 

1 | 

I 

i 104 

1 

0,02 : 

i 

1 

2,08 

2,176 

Vor jeder Medikation 
2mal Digal. intram. 
1 ccm, 3 X 1 
Adrenalin, 2 ccm 
Kampher. 

abends 

120 

I 80 ! 

108 

; 0,02 ; 

2,16 

2,176 
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Datum 

Zeit M.P. 

O.P. 

Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. 

Bemerkungen: 

12. XII. 

120 

80 

106 

0,02 

2,12 

2,176 Dieselbe Medikation. 

13. XII. 

100 

70 

120 

0.02 

2,4 

1,914 

n r 

14. XII. 

120 

80 

108 

0,04 

5,40 

4,352 

n r 

15. XII. 

110 

80 

100 

0,04 

4,0 

4,352 


17. XII. j 

110 

90 

100 

0,05 

5.0 

6,12 

r 

18. XII. 

110 i 

90 

1 

. | 

102 

1 

1 

0,06 

i 6 ’ 12 

7,344 

Stets gute Diurese, 
Körpergew. nahm 
5 kg ab. 

i 


25. XII. 

100 

80 

96 

0,06 

5,76 

5,88 

6,528 

8.1. 

90 

90 

84 

0,07 

8,568 

Werte bleiben sich 





gleich i.d,folg.Zeit. 

1. III. 

1 

130 

100 

92 

i 

0,09 

j 8,28 

11,34 

Entlassung. 


Mit der sich bemerkbar machenden Besserung an den Bolometer¬ 
werten hob sich auch der Allgemeinzustand. Die Herzdilatation nahm 
ab und die Leberschwellung ging zurück. 

6. Fall. Braun, Johanna, 29 J., Myocarditis unbekannter Ätiologie. 
Kam mit Oedemen, Leberschwellung und Bronchitis ins Krankenhaus. 


Datum 

Zeit 

M.P. 

O.P. 

Frequ. 

E.v. 

M.v. 

A. 

Bemerkungen 

14. I. 


100 

90 

100 

0,03 

3,0' 

3,672 


15.1. 


100 

80 

96 

0,02 

1,82 

2.175 

Puls kaum zu fühlen. 

16. I. 

morgens 

100 

80 

96 

0,03 

2,88 

3,264 

Di gal. 2 X 1 Spr. 



■ 






intramusk. 


abends 

100 

80 

100 

0,04 

4,0 

4,352 


17. I. 

morgens 

100 

80 

98 

0,03 

2,94 

3,264 

Digal. 2X1 Spr. 









intramusk. 


abends 

100 

90 

92 

0,05 

4,6 

6,12 


18.1. 

morgens 

100 

75 

92 

i 0,04 

3,68 

4|l3 

3X20 Tr. Digalen. 


abends 

100 

80 

88 

0,07 

6,16 

7,616 


19/21.1. 


100 

90 

86 

0,07 

6,02 

8,568 

3 X 10 Tr. Digalen. 

23. I. 

i 

100 

80 

88 

0,09 

7,92 

9,792 

Gewiehtsabn. 5 kg. 

5. II. 

i 

100 

1 

90 

84 

0,04 

3,36 

4,896 , 



I 


Bald nach Aussetzen des Digalens wurden die Werte wieder kleiner, 
die Oedeme nahmen mehr zu. Am 5. Februar war das Pulsvolumen 
wieder 0,04. Eine jetzt eingeleitete Strophantinkur ergab wieder vorüber* 
gehende Zunahme der Werte ohne dauernden Erfolg. Mehrere Tage vor 
dem Exitus waren die Pulsvolumina wieder zwischen 0,02 und 0,03. 

Ich könnte diese Beispiele noch um einige allerdings weniger 
typische vermehren. Es sollen hier nur noch einige Fälle angefügt 
werden, die bei Digitaliskur nicht reagierten oder vielmehr wo sich 
keine Änderung in den Bolometerwerten kundtat. 

Frau Hausschild, chronische Nephritis mit Herzinsufficienz, kardialer 
Hydrops. Auf Digitalis schwanden die Oedeme ohne daß sich bolometrisch 
irgend eine Änderung der Pulswerte ergab. Die Werte blieben sich 
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unter physiologischen Tagessohwankungen völlig gleich. M.P. 180, O.P. 
100, Frequ. 87, E.v. 0,13,~M.v. 11,71, A. 17,68. 

Zur Erklärung des Falles glaube ich die Untersuchungen von 
Hedinger 1 ) heranziehen zu können, nach denen der Digitalis 
eine direkte Wirkung auf die Nieren zugesprochen werden muß. 
Vielleicht könnte es ja der Bolometrie gelingen, diese Frage klinisch 
zu klären. Wenn in Fällen wie hier eben eine vermehrte Diurese 
auf Digitalis eintritt und die Herzfunktion bolometrisch keine 
Änderung der Werte ängibt, so ist eine rein renale Wirkung anzu¬ 
nehmen. 

Ein anderer Fall ergab nun aber unter dem Einfluß der Digitalis 
keine Zunahme sondern eine Abnahme sämtlicher Größen. Es handelt 
sich um eine Mitralinsufficienz, die nicht die geringsten Symptome von 
Herzinsufficienz darbot, keine Oedeme, keine Leberschwellung, nur Stiche 
und Schmerzen in der Herzgegend. 


Datum 

M.P. 

O.P. 

Frequ. 

E.v. 

M.v. 

1 A. 

! 

Bemerkungen: 

19. I. 

160 

90 

i 72 

0,16 

11,52 

19,584 


20. I. 

160 

100 

72 

0,15 

10,8 

20,4 


21. I. 

160 

100 

i 72 

0,15 1 

10,8 

20,4 

1 ccm Digalen intrav. 

abends 

150 

100 

76 

0,15 

11,2 

20,4 

22. I. 

160 

90 

72 

0,13 

: 

9,36 

15,912 

2X1 ccm Digal. intra¬ 
venös. 

23. I. 

160 

90 

76 

0,13 

9,48 

15,912 


24. I. 

160 

100 

72 

0,12 

8,64 

16,32 

3 X 20 Tr. Digalen. 

25. I. 

160 

100 

76 

0,11 

8,36 

14,96 

3 X 10 „ 

26./27. I. 

160 

100 

76 

0,11 ! 

8,36 

14,96 

3 X 10 „ 

3. n. 

160 

100 

80 

0,11 1 

8,36 

14,96 


Diese Werte bleiben auf derselben Höhe, während der noch 
folgenden 4 wöchentlichen stationären Behandlung. 

Als Erklärung wäre als erste Möglichkeit anzunehmen, daß die 
Digitalis eine Gefäßverengerung verursacht hätte und so die Bolo¬ 
meterwerte kleiner ausfallen müssen, was aber deshalb sehr unwahr¬ 
scheinlich ist, weil während der folgenden ohne Digitalismedi¬ 
kation beeinflußten Beobachtung die Pulsvolumina die unter der 
Digitalistherapie angenommenen Werte stets unverändert bei¬ 
behalten haben. Vielmehr scheint mir die folgende Annahme der 
Wahrheit am ehesten entsprechend: Es bestand bei der Patientin 
anfänglich eine übererregte Herzaktion und nach Digitalis und Bett¬ 
ruhe wurde diese ruhiger, was sich in der Abnahme aller Bolo- 

1) Hedinger, Über die Wirkung von Nieren-und Herzmitteln auf kranke 
Nieren. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1910, Bd. 100, 305. 
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metergrößen kundgab. Daß zur Zeit dieser jjbererregten Herz¬ 
aktion auch eine vermehrte Zirkulationsgröße bestand, wie aus 
den großen Einzel- und Minutenpulsvolumina zu ersehen ist, ist 
wohl anzunehmen. 

Alle die von mir beobachteten dekompensierten Herzfehler 
zeigten also stets unter der Norm liegende Pulsvolumina und 
Arbeitswerte und dieselben werden durch eine erfolgreiche Herz¬ 
therapie stets größer, entsprechend der Besserung des Allgemein¬ 
zustandes und einer Zunahme der Diurese. Es ist mir während 
meiner bisherigen bolometrischen Tätigkeit kein Fall vorgekommen, 
bei dem aus irgendeinem Grunde eine Änderung der Systole, sei 
es in Vergrößerung oder Verkleinerung des Schlagvolumens, anzu¬ 
nehmen wäre, sich diese nicht auch in einer entsprechenden Ver¬ 
änderung der Bolometerwerte kundgegeben hätte. Wenigstens 
hatte ich nie Gelegenheit, eine dem Brösamlen’schen Falle. 1 ) wo 
bei Lungenödem die Bolometerwerte znnahmen, ähnliche Beobach¬ 
tung zu machen. 

Die Sphygmovolumetrie zeigt also, wie bisher keine andere 
Methode bei echten Dekompensationsstörungen, in absoluten Zahlen 
jede Besserung der Zirkulation an. 

Zusammenfassung. 

Sphygmovolumetrische Untersuchungen an gut kompensierten 
Vitien ergeben, daß im allgemeinen einem Herzen mit großen Schlag¬ 
volumen auch ein entsprechend großes Pulsvolumen zukommt. Die 
einzelnen Klappenfehler, mit Ausnahme der Aorteninsufficienz, be¬ 
sitzen sowohl, was Pulsvolumen und Arbeitswert anbetrifft, keine 
absolut charakteristischen Werte. 

Celerität und Tardität des Pulses ist mit dem Sphygmovolu- 
meter sicher zu erkennen. 

Bei Kompensationsstörungen sind die Pulsvolumina klein und 
werden unter therapeutischen Maßnahmen mit Besserung der Zir¬ 
kulation größer. 


1) Brösamlen, Die Bedeutung der Pulsuntersnchung für die Bemessung 
des Herzschlagvolumens. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 119, 1917. 
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Aus der medizinischen Klinik Erlangen 
(Direktor: Prof. Dr. Penzoldt). 

Klinische und funktionelle Beobachtungen Aber die 
Feldnephritis und ihre Verwertung für die allgemeine 

Pathologie der Niere. 

(Dem Sanitätsamt vorgelegt am 14. August 1918.) 

Von 

Dr. E. Toenulessen, Oberarzt der Klinik, 

landstpfl. ord. Arzt der L&zarettabteilung. 

Die folgenden Mitteilungen behandeln von den Erscheinungen 
der Feldnephritis nur diejenigen ausführlicher, welche noch wenig 
bearbeitet sind oder keine einheitliche Beurteilung erfahren haben. 
Außerdem sollen sie zur Klärung auf dem in letzter Zeit stark im 
Flusse befindlichen Gebiet der allgemeinen Nierenpathologie bei¬ 
tragen. 

Unser Material umfaßt von Kriegsbeginn bis Mitte 1918 
296 Fälle nierenkranker Kriegsteilnehmer. Davon sind 254 Fälle 
als Feldnephritis anzusehen. Im Jahre 1915 erhielten wir von 
Juni ab 5 Fälle (fast jeden Monat 1 Fall), 1916 101 Fälle, 1917 
106 Fälle, Januar bis Juni 1918 42 Fälle. 1916 fiel die größte 
Zahl der Erkrankungen auf die warmen Monate Mai, Juni und 
Juli, 1917 auf März und April. 

Dem Alter nach waren 45°/ 0 der Fälle 20—30 Jahre, 43 °/ 0 
30—40 Jahre und 12% 40—50 Jahre alt. 

Die Waffengattungen waren folgendermaßen vertreten: 77% 
Infanterie, 1% Offiziere (Infanterie), 7% Feldartillerie, 3% Fuß¬ 
artillerie, 4 % Armierungssoldaten, 2 % Krankenwärter, 2 % Kraft¬ 
fahrer, 1 % Train, 2 % Pioniere, 1 % Munitionskolonne. — Unge¬ 
fähr % der Fälle stammen vom westlichen Kriegsschauplatz, die 
übrigen vom östlichen (darunter einige vom Balkan). Dies sei er¬ 
wähnt, da die Lazarettzüge in Erlangen in ungefähr gleicher Zahl 
vom Westen und Osten kamen. 
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Die Patienten kamen verschiedene Zeit nach Beginn der Er* 
krankung in die Klinik. 8 % der Fälle erhielten wir in der ersten 
Krankheitswoche, 20 °/ 0 in der zweiten Krankheitswoche. Die 
meisten 1—3 Monate nach Beginn der Erkrankung. Im Jahre 1917 
erhielten wir die Fälle meist erst in späteren Stadien der Er¬ 
krankung, da der Transport im akuten Stadium der Nephritis sich 
als ungünstig erwiesen hatte und deshalb verboten worden war. 

Die Dauer des Frontdienstes hatte keinen Einfluß auf das Zu¬ 
standekommen der Erkrankung. 

Einige Fälle waren geeignet, einen Schluß auf die Inkubations¬ 
zeit ziehen zu lassen. F. v. Müller (9) schließt auf eine Inku¬ 
bationszeit von 12 Tagen. 

1. 20 jähr. Infanterist D. Seit 11. Nov. 1916 im Feld, stets gesund. 
Am 12. Jan. 1917 durch Granatsplitter an Hals und Ohr leicht 
verwundet, ins Lazarett eingeliefert. Unkomplizierte Heilung der 
Wunden, am 25. Jan. 1917 im Lazarett plötzlich Ödeme und die 
Erscheinungen von Glomerulonephritis. 

Ganz analog war der Verlauf bei einem Infanterieoffizier, bei 
dem 12 Tage nach Einlieferung ins Lazarett (wegen unkompli¬ 
zierten Weichteilschusses) Glomerulonephritis auftrat. 

3. S7jähr. Feldartillerist H. Seit Nov. 1916 im Feld. 17. Sept. 
1917 gesund in Urlaub gefahren, hier anfangs Oktober plötzlich 
Ödeme. 

4. 49jähr. Krankenpfleger L. Mitte Juli 1916 gesund vom 
Feld in Urlaub gefahren, am 2. August plötzlich Ödeme. 

5. Infanterist Th., am 27. März 1917 gesund ins Feld abge¬ 
reist, am 7. April 1917 im Rekrutendepot kurz hinter der Front 
angelangt (hier angeblich auf kalten Steinfließen geschlafen), am 
18. April Ödeme und Nephritis. 

6. Infanterist K. Mitte Januar 1916 wegen Schmerzen in der 
rechten unteren Bauchgegend ins Feldlazarett Rethel eingeliefert, 
am 1. Febr. beschwerdefrei entlassen, 1 Tag später Ödeme und 
blutiger Urin. 

Da nicht anzunehmen ist, -daß die Infektion während des 
Heimaturlaubs bzw. des Lazarettaufenthalts stattgefunden hat, so 
kann man bei'diesen Fällen in Übereinstimmung mit F. v. Müller 
eine Inkubationszeit von 12—14 Tagen annehmen. 

Auch die Frage, ob die Erkrankung eine gewisse Immunität 
hinterläßt, läßt sich vermutungsweise beantworten. 4 Fälle waren 
schon zum zweiten Mal an Kriegsnephritis erkrankt, als sie in 
hiesige Klinik eingeliefert wurden. Bei diesen war die erste Er- 
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krankung nach 3—5 monatlichem Lazarettaufenthalt abgelaufen. 
Sie hatten dann wieder 1 Jahr bzw. etwas länger bei vollem 
Wohlbefinden Frontdienst gemacht.. Die zweitmalige Erkrankung 
verlief leichter als die erste, nach 2 Monaten waren die Fälle frei 
von Krankheitserscheinungen. Man gewinnt also den Eindruck, 
daß eine relative Immunität nach der ersten Erkrankung' zurück¬ 
bleibt, vorausgesetzt natürlich, daß die erstmalige Erkrankung 
vollständig ausgeheilt ist. 

An amnestisch ließ sich nicht nachweisen, daß eine frühere 
fykrankung der Nieren oder familiäre Neigung zu Nierenerkran¬ 
kungen bei der Entstehung der Feldnephritis eine wesentliche 
Rolle spielt. Vereinzelte Fälle gaben an, in unmittelbarem An¬ 
schluß an große Anstrengungen (Märsche, Schanzarbek) erkrankt 
zu sein. Ein größerer Teil (12 °/ 0 ) gibt Erkältung ohne gleich¬ 
zeitige Durchnässung an (Frieren beim Postenstehen, Schlafen auf 
kaltem Steinboden, Eisenbahnfahrt im kalten Wagen u. a.). Noch 
häufiger (23 °/ 0 ) wird Durchnässung mit darauffolgendem Frieren 
angeschuldigt (Stehen im Wasser, Durchnässung im Regen, Liegen 
auf Schnee, Schwitzen durch starke Anstrengung und darauf¬ 
folgende Kälteeinwirkung u. a.). Der weitaus größte Teil (50°/ o ) 
vermag jedoch keine Angaben über irgendeine vermeintliche 
schädigende Ursache zu machen. Diese Angaben zusammen'mit 
der Tatsache, daß das Auftreten der Erkrankung von der Jahres¬ 
zeit unabhängig ist, lassen darauf schließen, daß die Witterungs¬ 
einflüsse und die Erkältung keine entscheidende Rolle in der Ätio¬ 
logie der Feldnephritis spielen können, auch wenn sie als Hilfs¬ 
moment hie und da in Betracht kommen, ähnlich wie bei jeder 
Infektion körperliche Anstrengungen, physikalische Schädigungen 
u. a. ungünstig wirken können. 

Krankheitserscheinungen, welche der Nephritis unmittelbar 
vorangegangen sind: Magen-Darm-Erkrankungen äußerst selten 
(lmal blutige Durchfälle mit Fieber, lmal unkomplizierte Durch¬ 
fälle), Halsschmerzen zum Teil mit Fieber in 8 %, Husten und 
Auswurf in 5 %, Frostgefühl event. mit Schüttelfrost in 6%, 
Fieber wurde bei einigen Fällen 3—14 Tage vor Ausbruch der 
Nephritis im Lazarett beobachtet, Kopf-, Kreuz- und Glieder¬ 
schmerzen in 5 °/ 0 , Brennen beim Urinlassen in 3 °/ 0 , ferner Ikterus 
in 1 Fall (angeblich nach Erkältung aufgetreten). 

Anamnese und Prodromalsymptome sind also sehr verschieden 
und sprechen übereinstimmend nur dafür, daß es sich um eine In¬ 
fektionskrankheit handelt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 13 
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Hinsichtlich des akuten Stadiums der Feldnephritis gehe 
ich auf die bekanntesten Symptome, wie Ödem und Urinbefund, nicht 
näher ein (vgl. die Tabelle S. 202). Nur möchte ich erwähnen, daß 
die Pathogenese der Ödeme sicher eine andere ist wie bei -den sog. 
Nephrosen; denn die Sektionen der Feldniere zeigten keine oder nnr 
geringe Degenerationen an den Tubulis (Herxheimer u.a.). Man 
kann deshalb lediglich wegen der Ödeme nicht von einem „nephro¬ 
tischen Einschlag“ sprechen und gebraucht für solche Fälle besser den 
Ausdruck „Kombination mit Ödembildung“ (F. v. Müller). Eine Mit¬ 
erkrankung der Tubuli kann nur dann angenommen werden, wenn die 
Harnveränderungen unmittelbar darauf hinweisen (hochgradige Al¬ 
buminurie und Zylindrurie, zahlreiche Nierenepithel ien). Fälle von 
Ödem ohne nachweisbare Nierenerkrankung* (Goldscheider (2), 
v. Müller (9)) haben wir nicht gesehen. Die Resultate unserer 
Blutdruckmessung (Tabelle S. 202) gelten für die Gesamtzahl der 
Fälle; da nur 1 l i davon als frische Fälle von uns beobachtet 
werden konnten und da Blutdrucksteigerungen sehr rasch zurück¬ 
gehen können, muß man annehmen, daß bei frischen Fällen der 
Blutdruck noch öfter gesteigert ist, als auf der Tabelle angegeben. 
Fieber bestand in über 10°/ o der Fälle in der Dauer von einigen 
bis zu 14 Tagen und in der Höhe von 39—40°, ohne daß irgend¬ 
eine außerhalb der Niere lokalisierte Infektion (etwa Angina) nach¬ 
zuweisen war. Am Herzen fanden sich in den ersten 14 Tagen 
nur ganz vereinzelt systolische Geräusche und mäßige Dilatation, 
etwas öfter systolische Geräusche ohne Dilatation, Beschleunigung 
und leichte Unregelmäßigkeit der Herzaktion. Die objektiv oft 
auffallende Atemnot ist wohl auf die toxische Schädigung des 
Herzens und die gleichzeitigen Ödeme (Lungenödem) zurückzu¬ 
führen. — Am Rachen waren keine objektiven Veränderungen, 
außer manchmal einer geringen Rötung nachweisbar. 

In 6 °/ 0 der Fälle bestand Bronchitis (fast durchweg ohne Fieber). 

An sonstigen Veränderungen waren vereinzelt leichtere Magen- 
Darmstörungen, Ikterus, Milztumor zu beobachten. Daß der Milz¬ 
tumor im Gegensatz zu anderen Beobachtern (Schittenhelm(17) 
u. a.) relativ selten war, ist wohl zum Teil darauf zurückzuführen, 
daß wir nur ungefähr V* der Fälle in den ersten 14 Tagen der 
Erkrankung zugewiesen erhielten. 

Der Beginn der Erkrankung mit Blasenbeschwerden war ver¬ 
einzelt (6 °/ 0 ), so daß eine ascendierende Infektion unwahrscheinlich 
ist. Eher ist eine nur „gelegentliche Mitbeteiligung der Blasen- 
und Nierenbeckenschleimhaut am Krankheitsprozeß“ anzunehmen 
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(F. v. Müller). Hiefiir spricht auch, daß bei ganz vereinzelten 
Fällen, die mit ausgesprochener Cystitis erkrankten (Schleim, 
massenhaft Leukocyten und Blasenepithelien im Urin), eine Beteili¬ 
gung der Nieren entweder fehlte (6 Fälle) oder gegen die Blasen¬ 
erkrankung ganz nebensächlich blieb. 

Funktionsprüfungen. 

Bei der Feldnephritis wurden die Störungen der Nierenfunk¬ 
tion bereits von mehreren Autoren untersucht. C. Hirsch (5), 
Schütz (18), Gruggenheimer (4), Magnus - Alsleben (8), 
Brote (3) stellten fest, daß das Wasserausscheidungs- und Kon¬ 
zentrationsvermögen häufig gestört ist und zwar auch nach 
Schwinden der Ödeme und während der Rekonvaleszenz. Nach 
Neißer(ll) upd Heimann(ll) findet sich häufig Kochsalz¬ 
retention. Die Ausscheidung von Jodkali ist nach Schütz (18) 
und Pick (14) normal, nach Bruns (1), Nonnenbruch (12), 
Neißer u. Heimann (11), Scheel (16), Grote (3) findet sich 
besonders im Ödemstadium häufig Erhöhung des Reststickstofi's. 
Magnus-Alsleben stellte fest, daß das Konzentrationsvermögen 
länger gestört ist als die Wasserausscheidung. Im ganzen waren 
die Resultate natürlich je nach dem Stadium nnd der Schwere der 
Erkrankung verschieden. Ich füge deshalb unsere Resultate jeder 
Gruppe einzeln an. Nur die Methodik sei vorausgeschickt, da sie 
für alle Fälle in gleicher Weise gültig ist. 

Wasserversuch: Methode und Beurteilung nach Volhard (20). Nur 
durften die Patienten bei Bedarf in der 2. Hälfte des Tages noch 1 Liter 
Flüssigkeit zu sich nehmen. 

Konzentrationsversuch. Da der Wasserversuch öfters eine die 
Flüssigkeitszufuhr überschießende Wasserdiurese als Nachwirkung hatte, 
wurde der Konzentrationsversuch nicht unmittelbar an den Wasserversuch 
aogeschlossen, sondern erst einige Tage später vorgenommen. Am Tage 
des Konzentrationsversuches erhielten die Pat. außer der festen Kost 
noch 500 ccm Flüssigkeit im ganzen. Bei gutem Konzentrationsvermögen 
war dann die Urinraenge meist unter 1000 ccm, das spezifische Gewicht 
1020—1030. Der Konzentrationsversuch galt als ungenügend, wenn das 
spezifische Gewicht bei Messung der Einzelportionen 1020 nicht erreichte 
oder wenn eine die Flüssigkeitszufuhr wesentlich überschreitende Diurese 
mit Körpergewichtsabnahme eintrat. Kontrollversuche haben ergeben, 
daß unsere Methode mindestens ebenso eindeutige Resultate ergibt, wie 
die Volhard’s. 

Kochsalzausscheidung. Wurde eine Zulage von 10 g nach 48 Std. 
ausgescbieden und mindestens die Konzentration von 0,40 erreicht, so 
wurde genügende Kochsalzausscheidung angenommen. 

Jodkali: 0,5g sollen in 48 Std., spätestens 55 Std., ausgeBchieden sein. 

13* 
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Reststickstoff: dem nüchternen Pat. werden morgens 100—200 cem 
Blut durch Aderlaß entnommen und im Serum der Reststickstoff nach 
Hoppe-Seyler’s Handbuch der physiol. und pathol. ehern. Analyse be¬ 
stimmt. 

Milchzucker: 2g sollen nach intravenöser Injektion (10 °/ 0 ige Lösung) 
in 4—5 Stunden ausgeschieden sein. Nur äußerst selten wurde hierbei, 
wie Volhard angibt, Hämaturie beobachtet. Fieber trat nie auf. 

Natürlich wurden die Funktionsprüfungen nur nach Ver¬ 
schwinden der Ödeme vorgenommen, und zwar in 4 Wochen bis 
4 Monaten nach Beginn der Erkrapkung. 

Verlaufsarten der Feldnephritis. 

I. In Heilung übergehende Fälle. Hierher rechne 
ich die Fälle, welche wir bis zur völligen Heilung selbst be¬ 
obachten konnten. Diese Fälle betrugen 68°/ 0 der Gesamtzahl. 
Der Ausgang in Heilung war im Verlauf von 6 Wochen bis zu 
10 Monaten, durchschnittlich in 4—6 Monaten erreicht. Die in 
Heilung übergehenden Fälle hatten großenteils keine Blutdruck¬ 
steigerung, auch bei Messung des Blutdrucks während der ersten 
14 Tage. Bei 34°/ 0 bestand Blutdrucksteigerung (150—200), die 
nach 1 bis spätestens 4 Monaten zur Norm abfiel. Ödeme be¬ 
standen auch bei diesen günstigen Fällen in der-Mehrzahl, zum 
Teil sogar sehr hochgradig; sie waren nicht an das gleichzeitige 
Vorhandensein der Blutdrucksteigerung gebunden. Die Ödeme ver¬ 
schwanden in 14 Tagen bis 8 Wochen. Ausgeprägte Retinitis alb. 
bestand nur in einem Falle. Eine mäßige Erhöhung des Rest¬ 
stickstoffes (40—80 mg) fand sich öfters (bei 40°/ 0 ) in den ersten 
6—8 Wochen der Erkrankung, um dann ziemlich rasch zur Norm 
zurückzugehen. Eine stärkere Reststickstofferhöhung (94,0 mg) 
fand ich nur in 1 Fall. Urämische Erscheinungen waren ebenfalls 
nur bei 1 Fall zu beobachten und zwar traten sie in den ersten 
2—3 Krankheitswochen auf. Vergrößerungen des Herzens durch 
Blutdrucksteigerung oder infektiös toxische Dilatationen zeigten sich 
in einigen Monaten rückbildungsfähig. Ein anfänglich sehr hoher 
Eiweißgehalt des^Urins konnte ebenso rasch völlig verschwinden, 
wie niedriger Eiweißgehalt zu Beginn, auch die Kombination von 
starker Albuminurie und Hämaturie war rascher Heilung zugäng¬ 
lich. Eine mäßige Konzentrationsverminderung (spez. Gewicht 
um 1010) war häufig, eine stärkere (spez. Gewicht dauernd unter 
1010) fand sich bei den in Heilung ausgehenden Fällen nur im 
Stadium der Resorption und Ausscheidung von Ödemen, also nur 
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scheinbar. Nie bestand stärkere Herabsetzung des Wasserausschei- 
dungs- und Konzentrationsvermögens zugleich. Bei der Heilung 
gingen zunächst die Fern Wirkungen der Nephritis unter gleich¬ 
zeitigem Nachlassen der pathologischen Urinveränderungen zurück 
und verschwanden schließlich ganz. Gleichzeitig besserte sich die 
Wasserabscheidung und meist etwas später das Konzentrations¬ 
vermögen. Zuletzt verschwand die Hämaturie und Albuminurie 
und zwar in wechselnder Reihenfolge. Schließlich blieb auch nach 
Belastungsproben (Spaziergänge, leichte Arbeit) der Urin normal. 

Nierenfunktion. Die Wasserausscheidung war meist gut, in 
15°/ 0 überschießend. Ebenfalls in 15 °/ 0 wurden die 1500 ccm 
Flüssigkeit in 4 Stunden nicht völlig ausgeschieden, jedoch erfolgte 
auch bei diesen Fällen die Hauptausscheidung in den ersten 
2 Stunden, also in der für die Norm charakteristischen steil an¬ 
steigenden und abfallenden Kurve. Die Hälfte der Fälle mit leicht 
gestörter Wasserausscheidung befand sich im 1.—2. Monate der 
Erkrankung; die andere Hälfte im 3.-5. Monat der Erkrankung. 
Eine anderweitige Störung der Nierenfunktion bestand bei den 
letzteren Fällen zu dieser Zeit nicht mehr. 

Das Konzentrationsvermögen war bei 4 % der Fälle und zwar 
nur geringgradig herabgesetzt. Bei diesen Fällen bestand gleich¬ 
zeitig eine Verzögerung der Wasserausscheidung, keine anderweitige 
Funktionsstörung, insbesondere war die Kochsalz- und Jodkali¬ 
ausscheidung intakt, Albuminurie und Hämaturie zurzeit der Prü¬ 
fung nur mehr in Spuren. 

Die Kochsalzausscheidung zeigte ein eigentümliches Verhalten, 
meist wurde die Zulage von 10 g in 2 Tagen, nicht selten schon 
in 1 Tag völlig ausgeschieden. Die Harnmenge stieg dabei meist 
etwas an. Hierbei betrug die Kochsalzkonzentration bis zu 1,5 %. 
Leichte Verzögerungen fanden sich öfters (32%), wobei die Aus¬ 
scheidung 3—4 Tage dauerte und nur eine niedrige Konzentration 
des Kochsalzes (0,5—0,8%) erreicht wurde. Hierbei fand keine 
deutliche Vermehrung der Harnmenge statt. In 8 % war die Aus¬ 
scheidung noch schlechter, wobei die Kochsalzausscheidung nach 
der Zulage kaum merklich anstieg, die Harnmenge gar nicht ver¬ 
mehrt war und die Konzentration zwischen 0,30 und 0,50 blieb. 
Diese Fälle von verzögerter bzw. schlechter Kochsalzausscheidung 
zeigten nur zum Teil und zwar zu Beginn der Erkrankung stärkere 
Albuminurie, zurzeit der Funktionsprüfung waren sie zum Teil 
eiweißfrei, zum Teil hatten sie nur noch Spuren von Eiweiß. 
Ebenso günstig verhielten sie -sich hinsichtlich der Hämaturie. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITÄT OF IOWA 



190 


Toenniessen 


Die mangelhafte Kochsalzausscheidung war also auf Grund der 
direkten Nierensymptome unklar. Auch auf eine Herzinsuffizienz 
konnte die Retention nicht geschoben werden. Es muß demnach 
die Kochsalzausscheidung noch von anderen extrarenalen Faktoren 
abhängig sein, die sich zurzeit noch nicht übersehen lassen und 
anscheinend in keinem unmittelbaren Zusammenhang mit der Nieren¬ 
erkrankung stehen. Deshalb ist die Kochsalzausscheidung nur 
sehr beschränkt zur Beurteilung der Nierenfunktion zu verwenden. 

Außerdem ist die Kochsalzausscheidung, wie schon länger be¬ 
kannt, außerordentlich von der Wasserdiurese abhängig; so schie¬ 
den zwei Fälle, die beim Wasserversuch überschießend reagierten 
(3400 bzw. 3100 ccm Urin bei 2500 ccm Flüssigkeitszufuhr) ohn£ 
gleichzeitige Kochsalzzulage 40,12 bzw. 32,24 g Kochsalz aus, bei 
einer Konzentration von 1,18 bzw. 1,04 °/ 0 . Die Kochsalzzulage 
wurde von diesen Fällen mit nur geringer Steigerung der Urin¬ 
menge (1400 bzw. 2000 ccm) aber in hoher Konzentration (1,56 
bzw. 1,34%) und in den Tagesmengen von 20 bzw. 17 g prompt 
ausgeschieden. Es kommt demnach bei der Beurteilung der goch- 
salzausscheidung mehr auf die Konzentration als auf die Gesamt¬ 
menge des Kochsalzes an. Auf jeden Fall ließ sich eine deutliche 
Störung der Kochsalzausscheidung, d. h. eine Herabsetzung des 
Konzentrationsvermögens unter 0,3 % (Strauß (17)) nie nach weisen, 
wenn auch einige Fälle nahe an diese Grenze herangingen. 

0,5 g Jodkali wurden spätestens in 55 Std. ausgeschieden, in 
34 % der Fälle schon nach 48 Std., in 2 Fällen nach 36 Std. Eine 
deutliche Verzögerung fand sich also nie. 

Die Milchzuckerausscheidung war meist in 4—5 Std. beendet, 
in 18 % leicht verzögert. Zur Zeit der Injektion hatten diese Pat 
keine Blutdrucksteigerung mehr, auch die Hämaturie war meist 
schon völlig verschwunden, ebenso eine etwaige Steigerung des 
Reststickstoffs. Die Wasserausscheidung zeigte sich in keinem 
Falle gleichzeitig gestört, auch nicht das Konzentrationsvermögen. 
Eine Ursache für die Verzögerung der Milchzuckerausscheidung 
ließ sich demnach in diesen Fällen nicht erkennen. 

H. In Defektheilung ausgehende Fälle. Hierher 
gehören nach V o 1 h a r d die Fälle, bei denen nach einigen Monaten 
die Fern Wirkungen der Nephritis verschwunden sind, jedoch die 
pathologischen Veränderungen des Urins noch länger oder dauernd 
bestehen bleiben. Die Abgrenzung dieser Gruppe von den chro¬ 
nischen Nephritiden ist etwas willkürlich und unsicher, wenn die 
Blutdrucksteigerung fehlt und wenn man nicht Gelegenheit hat, 
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den Kranken viele Jahre hindurch zu beobachten. Auf diese 
Schwierigkeit macht auch Yolhard ausführlich aufmerksam. Auf 
jeden Fall empfiehlt es sich, bei Vorhandensein irgendwelcher Fern¬ 
wirkungen (es braucht nicht die Blutdrucksteigerung zu sein, son¬ 
dern irgendeine andere allein für sich kann den Ausschlag geben) 
oder irgendeiner dauernden, event. sogar progredienten Funktions¬ 
störung an chronische Glomerulonephritis zu denken. 

12 °/ 0 unserer Fälle sind unter diesen Gesichtspunkten als 
defektgeheilte zu bezeichnen. Hinsichtlich des Blutdruckes zeigten 
die Fälle keine Besonderheit gegenüber der Gruppe I; die Blut¬ 
drucksteigerung war weder häufiger vorhanden noch dauerte sie 
länger an. Dagegen fand sich häufiger (70 °/ 0 ) mäßige Steigerung 
des Reststickstoffs (40—70 mg) im ödemfreien Stadium noch nach 
Monaten; in einem Falle Retinitis alb. ebenfalls noch nach 
6 Monaten, aber in fortschreitender Heilung nachweisbar, selten 
urämische Zustände in den ersten Wochen der Erkrankung. Ver¬ 
größerung des Herzens war bei länger anhaltender Blutdruck¬ 
steigerung regelmäßig, in einigen Fällen sogar schon nach 2—3 
Wochen nachweisbar: Dilatationen ohne deutliche Blutdruck¬ 
steigerung, also toxischer Art, waren mehrmals zu beobachten. Im 
Urin bestand zu Beginn fast durchweg starke Albuminurie (bis zu 
20 °/ 00 , die nach 6 Monaten meist noch erheblich war (über 1 °/ 00 ). 
Öfters bestand auch gleichzeitig starke Hämaturie, hartnäckig 
durch viele Monate anhaltend. 

In einigen Fällen konnte gelegentlich von Nachuntersuchungen 
nach 1—2 Jahren geringgradige Albuminurie und Hämaturie nach¬ 
gewiesen werden. Da bei diesen Fällen keine Fernwirkungen der 
Nephritis und keine Funktionsstörungen sich entwickelt hatten, 
kann man sie wohl mit Recht als defektgeheilte bezeichnen. 

Die Funktionsprüfungen wurden 2—7 Monate nach Beginn der 
Erkrankung vorgenommen. Die Wasserattsscheidung war meist 
verzögert. 

Fall R.: morgens nüchtern 1500 ccm Wasser (7 05 —7 85 ) 
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also in 4 Std. 1560 ccm ausgeschieden, die Wasserausscheidung der 
absoluten Menge nach gut (sogar etwas Uberschießend), der Ausscheidungs¬ 
geschwindigkeit nach aber verzögert. Dies entspricht dem Typus der 
glomerulonephritischen Sekretionsstörung. Der Fall zeigte zu Beginn 
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der Erkrankung Btarke Hämaturie und Albuminurie (12 °/ 0 Eiweiß), 
Ödeme, Blutdruck 140—170, nach einigen Wochen Neuroretinitis und 
Anstieg des Blutdrucks auf 170 — 210. Nach 4 Monaten war der Blut¬ 
druck 80—130, die Ödeme verschwunden, der Beststickstoff 31,36 mg, 
im Urin l°/ 0 o Eiweiß, rote Blutkörperchen nur noch mikroskopisch 
nachweisbar. Außer der schlechten Wasserausscheidung fand sich auch 
deutliche Störung des Konzentrationsvermögens (bei 500 ccm Urin 
höchstes spez. Gewicht 1,010). Die Funktionsprüfungen fanden 6 Monate 
nach Beginn der Erkrankung statt; da sie noch nach dieser Zeit ein 
derartig schlechtes Besultat ergaben, ist zu befürchten, daß trotz des 
normal gewordenen Blutdrucks und Reststickstoffs in Bälde eine sekundäre 
Scbrumpfniere sich entwickeln wird. 


Der folgende Fall zeigt dagegen den Typus der extrarenalen 
Störung der Wasserausscheidung. 


Fall L.: morgens nüchtern 1500 ccm Wasser (7 00 —7 30 ) 


7 80 200 com Urin 

8 Uhr 300 „ 

8 60 200 „ „ 

9 80 200 „ „ 

12 Uhr 200 „ 


1002 spez. Gew, 
1000 „ 

1000 „ . „ 
1000 „ 

1005 „ 


also in 4 Std. 1100 ccm ausgeschieden. Hier ist die Ausscheidung zum 
größten Teil nach 2 Std. beendet, der absoluten Menge nach etwas zu 
gering, das Verdünnungsvermögen sehr gut, das Konzentrationsvermögen 
und die Milchzuckerausscheidung war ebenfalls ungestört. Zu Beginn 
der Erkrankung Btarke Albuminurie (12°/ 00 Eiweiß), zunächst keine 
Hämaturie, Blutdruck 80—130, hochgradige Ödeme, erst nach einigen 
Wochen geringe Zahl von roten Blutkörperchen mikroskopisch nach¬ 
weisbar, nach 4 Monaten fand der Wasserversuch statt; die Ödeme 
waren 4 Wochen vorher verschwunden, die Albuminurie betrug nur noch 
l°/oo, der Blutdruck 80—130. Auf Grund der Funktionsprüfungen 
wurde ein günstiger Verlauf erwartet. In der Tat ist der Zustand jetzt 
nach ' 2 Jahren ein sehr guter. Es besteht noch minimale Eiweiß¬ 
trübung, im Sediment vereinzelte weiße Blutkörperchen, Blutdruck 70 bis 
120, volle Arbeitsfähigkeit. ' 

Das Konzentrationsvermögen bei den defektgeheilten Fällen 
war in 40 % der Fälle leicht gestört. Die Ausscheidung der Koch¬ 
salzzulage erfolgte nie ganz prompt (in 24 Stunden), war aber in 
der Hälfte der Fälle in 48 Std. beendet. Es kamen jedoch auch 
Fälle von ungenügender Ausscheidung vor, wofür aber hauptsäch¬ 
lich eine geringe Wasserdiurese verantwortlich zu machen war. 
Nur in einem Falle war die Kochsalzausscheidung deutlicher her¬ 
abgesetzt (0,44% maximale Konzentration, Wasserausscheidung 
dabei gut, Diurese beim Kochsalz versuch von 2000 *auf 2700 ge¬ 
stiegen). 0,5 g Jodkali waren in 55 Std. stets ausgeschieden. Die 
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Michzuckerausscheidung war bei 25°/ 0 der Fälle leicht verzögert, 
aber doch spätestens in 6 Std. beendet. 

III. Chronische Fälle. Hierher rechne ich die Fälle, bei 
denen der chronische event. sogar progrediente Charakter der Er¬ 
krankung schon vor der Entlassung aus„ dem Lazarett deutlich 
ausgesprochen war. Sie betrugen bei unserem Material 13 °/ 0 der 
Gesamtzahl, also etwas mehr als Gold sc hei der (2) noch kürz¬ 
lich, allerdings „mit Vorbehalt“ angab. Nach unseren Beobach¬ 
tungen lassen sich folgende Verlaufsarten unterscheiden. 

1. Hohe Blutdrucksteigerung (180 und darüber) im Beginn mit 
allmählichem Sinken auf mäßig gesteigerte Werte. Diese Fälle 
betrugen 33 % der chronischen. Symptome im Beginn der Erkran¬ 
kung: Häufiger urämische Zustände. Die Ödeme meist hochgradig, 
bei einigen Fällen jedoch vollständig fehlend. Albuminurie in der 
Hälfte der Fälle sehr hochgradig, öfters aber sehr gering. Häma¬ 
turie stets vorhanden meist hochgradig. 

Im weiteren Verlauf fiel der Blutdruck meist allmählich in 
6 Wochen bis 5 Monaten bis zu einem mehr oder weniger ge¬ 
steigerten Niveau (150—160), um dann unverändert zu bleiben. 
Ganz vereinzelt blieb die Hypertonie so hoch wie anfangs. Die 
Ödeme blieben zum Teil monatelang bestehen, konnten aber auch*’’ 
in einigen Wochen verschwinden. Öfters kamen plötzlich Recidive 
von Ödem und Hämaturie vor. 

Die im Beginn hochgradige Albuminurie ging im Laufe von 
Monaten zwar etwas zurück, blieb aber doch beträchtlich und 
neigte zu wiederholten Steigerungen. War sie anfangs gering, so 
konnte sie in ziemlich kurzer Zeit ganz verschwinden oder bis auf 
Spuren zurückgehen. Öfters zeigte sich ein gewisser Parallelismus 
zu den Ödemen. 

Die Hämaturie zeigte bei den schweren Fällen Neigung zu. 
wiederholten Recidiven, sogar nach vollkommen freien Intervallen. 
Nur vereinzelt verschwand die Hämaturie nach kurzer Zeit dauernd. 

* Herzhypertrophie war nach Verlauf von 4—6 Wochen stets 
nachweisbar; Retinitis bei dauernd hoher . Hypertonie ebenfalls, 
ebenso Reststickstoffsteigerung, jedoch nur in mäßigen Graden (bis 
70 mg), höhere Steigerungen über 100 mg fanden sich nur bei 
rasch fortschreitender, bald zum-Tode führender Niereninsufficienz. 

Fuuktionsprüfungen waren nur bei einem Teil dieser Fälle 
möglich, da manche Patienten die Ödeme während unserer Be¬ 
obachtung nicht verloren. Die Wasserausscheidung zeigte sich im 
3.-5. Monat der Erkrankung etwas verzögert oder überschießend, 
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das Konzentrationsvermögen nicht dentlicli gestört, die Kochsalz¬ 
ausscheidung zum Teil sehr gut, in einem Falle etwas verzögert 
mit geringer Konzentration des Kochsalzes (0,48 °/ 0 ) und gleich¬ 
zeitiger Steigerung der Wasserausscheidung (2500 statt 1700 bis 
2000 für gewöhnlich). Diese Herabsetzung des Konzentrations¬ 
und Ausscheidungsvermögens für Kochsalz fand sich bei diesem 
Falle trotz anscheinend sehr geringer Schädigung der Tubuli (1 °/ 00 
Eiweiß zu Anfang, Opalescenz bei Prüfung); 0,5 g Jodkali waren 
in 55 Std« stets ausgeschieden, die Milchzuckerausscheidung zum 
Teil prompt (4 Std.), zum Teil verzögert (7 Std.). 

2. Mäßige Blutdrucksteigerung zu Beginn (bis 170), aber kein 
Abfall selbst nach 6—8 Monaten, sondern Gleichbleiben des Blut¬ 
drucks event. mit geringen vorübergehenden Schwankungen. Diese 
Gruppe stellt die häufigste chronische Verlaufsart dar; Symptome: 
Ödem im Beginn der Fälle stets vorhanden, oft nur gering; nach 
6—8 Wochen verschwunden. Albuminurie von Spuren bis zu 4 °/ 00 . 
nach 4—6 Monaten meist nur noch Spuren, ganz vereinzelt durch 
Eßbach meßbare Mengen. Hämaturie zu Beginn stets vorhanden, 
oft schon makroskopisch, nach einigen Monaten nur noch in Spuren, 
aber Neigung zu Nachschüben. 

Die Fernwirkungen waren entsprechend der mäßigen Blutdruck¬ 
steigerung gering. Urämie, Retinitis, deutliche ReststickstotF- 
steigerung fanden wir in keinem der Fälle. Herzvergrößerung 
war bei dauernder Hypertonie über 150 stets vorhanden. Bei 150 
manchmal vorhanden, meist fehlend. 

Einen dieser Fälle konnte ich 6 Monate nach seiner Entlassung 
wieder beobachten, die Erkrankung war unterdessen weiter fort¬ 
geschritten, der Blutdruck von 160 auf 195 gestiegen. Die obigen 
Ausführungen gelten infolgedessen nur für die ersten 6—8 Monate 
der Erkrankung. 

Funktionsprüfungen, 2—5 Monate nach Beginn der Erkrankung 
vorgenommen. Wasserausscheidung: Meist normal,in einigen Fällen 
überschießend. Das Konzentrationsvermögen war meist gut, nur in 
einigenFällen mit verzögerterWasserausscheidungetwasherabgesetzt. 
Die Kochsalzausscheidung zum Teil sehr gut (in 24 Std. beendet), 
meist genügend. 0,5 g Jodkali meist schon nach 48 Std., späte¬ 
stens nach 55 Std. ausgeschieden, bei 2 Fällen trotz sehr guter 
Kochsalzausscheidung in 48 Std. noch nicht ausgeschieden. Milch¬ 
zucker in der Hälfte der Fälle in 4—6 Std. ausgeschieden, in der 
anderen Hälfte erst nach 6—7 Stunden. 

3: Normaler Blutdruck zu Beginn, im Verlauf von einigen 
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Monaten bis Jahren allmähliche Steigerung des Blutdrucks event. 
bis zu stärkster Hyertonie. Da dieser Ausgang der Feldnephritis 
bisher noch nicht beschrieben ist, möchte ich den Fall kurz mit- 
teilen. 

Faßartillerist S., 39 J., seit 8. Aug. 1914 im Feld, stets gesund 
bis 18. Juli 1916: In Mazedonien mit Kreuzschmerzen und Atemnot 
erkrankt. Im Feldlazarett Nephritis festgestellt. 6. Sept. 1916 in 
hiesiger Abteilung aufgenommen. Befund: Herz normal, keine Ödeme. 
Im Urin Eiweißopaleszenz, vereinzelte Leukocyten, keine Zylinder. Blut¬ 
druck 70—110. Therapie: Bettruhe. 

23. Okt. 1916. Beststickstoff normal (26,8) 

0,5 g Jodkali in 48 Std., also normal ausgeschieden 

10 g Kochsalz „ 24 „ „ „ „ 

Milchzucker „ 6 „ „ etwas verzögert ausgeschieden. 

3. Xov. 1916. Blutdruok 110—145, im Urin Eiweiß in Spuren, ver¬ 

einzelt Leukocyten und Erythrocyten. Augenhintergrund normal. 
28. Xov. 1916. Blutdruck 120—155. Urinbefund der gleiche. 

11. Dez. 1916. Wasserversuch: 1500 ccm morgens nüchtern 7 h —7 3 " 

getrunken 

8 S0 300 ccm 1002 spez. Gew. 

9 16 250 „ 1000 „ 

ll h 400 ,. 1002 „ 

11 50 350 „ 1002 ,. 

also in 4 Std. 1300 ccm ausgeschieden, d. h. zu geringe und protrahierte 
Ausscheidung. 

12. Dez. 1916. Konzentrationsversuch: 500 ccm Flüssigkeit genommen 

9*° 300 ccm 1015 spez. Gew. 

12 h 300 r 1010 „ „ 

4 10 150 „ 1020 r 

5 h 400 „ 1015 r 

in 24 Std. 1150 ccm, 1013 spez. Gew., also leichte Störung des Kon¬ 
zentrationsvermögens. 

15. Jan. 1917. Blutdruck 110—160. Urinbefund der gleiche wie 

3. Nov. 1916, 1500 ccm, spez. Gew. 1010. 

13. Febr. 1917. Blutdruck 110—180. Urinbefund der gleiche, Herz¬ 

vergrößerung deutlich werdend. 

0. März 1917. Blutdruck 125—200. Urinbefund der gleiche, beträcht¬ 
liche Herzhypertrophie. Augenhintergrund normal. 

Die äußerst rasche Entwicklung der Hypertonie bei der ge¬ 
ringfügigen primären Glomerulonephritis ist merkwürdig, kann 
aber nur durch sekundäre Schrumpfniere erklärt werden. Man 
könnte auch daran denken, daß sich durch die Nephritis eine 
Arteriosklerose mit besonderer Beteiligung der Nieren (Nephro¬ 
sklerose) auf dem Boden der akuten Glomerulonephritis entwickelt 
und zur Hypertonie geführt hat. F. v. Müller (9) erwähnt derartige 
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Beziehungen zwischen Nephritis und darauffolgender Arteriosklerose. 
Diese Erklärung möchte ich aber für unseren Fall nicht annehmen, 
da bei einer Sklerose ein derartig rascher Verlauf doch noch 
merkwürdiger wäre, als bei der sekundären Schrumpfniere. Auch 
ist die Nierenfunktion im ersten Stadium der Nephrosklerose in 
anderer Weise verändert als hier. 

Eine ähnliche, aber viel langsamere Entwicklung der sekun¬ 
dären Schrumpfniere zeigt folgender Fall: 

Infanterist W., 38 J. alt. Am 13, Aug. 1914 ins Feld gerückt, 
am 15. Ang. 1915 mit heftigen Kopf- und Kreuzschmerzen erkrankt, 
keine Ödeme. Meldete sich sofort krank. Von Januar 1916 bis Juni 
1916 in hiesiger Abteilung. Befund: Herz nicht vergrößert, Blutdruck 
76—130, im Urin 1,5°/ 00 Eiweiß, reichlich Zylinder und Leukocyten, 
vereinzelte rote Blutkörperchen. Kochsalz, Jodkali und Milchzucker 
prompt ausgeschieden, Wasser- und Konzentrationsversuch leider nicht 
gemacht. Da sich der Urinbefund nicht besserte, wurde Patient im 
Juni 1916 als dienstunfähig entlassen. Nachuntersuchung im Juni 1918: 
Blutdruck 120—225, Herz stark nach links vergrößert. Betinitis alb., 
im Urin 3°/ 00 Eiweiß, reichlich Zylinder und rote Blutkörperchen. 

Dieser Fall hätte bei seiner Entlassung den Eindruck einer 
Defektheilung machen können. Auch bei ihm ist die akute Glo¬ 
merulonephritis ohne Permanenz der Blutdrucksteigerung in die 
chronische Glomerulonephritis mit Niereninsufficienz übergegangeu. 
Man muß also auch bei Fehlen der Hypertonie im akuten Stadium 
an die Möglichkeit einer ziemlich rasch sich entwickelnden 
Schrumpfniere denken, eine Befürchtung, die auch schon von 
F. v. M ü 11 e r (9) hinsichtlich der Feldnephritis ausgesprochen 
wurde. 

4. Andere Fälle zeigen ein ähnliches Ansteigen des Blutdrucks 
ohne Hypertonie im Beginn, aber unter gleichzeitiger schubweiser 
Steigerung der pathologischen Urinbestandteile. 

Infanterist H., 39 J. alt. Seit 28. Okt. 1914 im Feld, stets gesund, 
am 30. Mai 1916 im Schützengraben mit Ödemen erkrankt. 

1. Juni 1916 Feldlazarett. Allgemeine Ödeme, 10°/ 0<) Eiweiß, kein 
Fieber. Blutdruck nicht notiert. 

26. Juli 1916 Ödeme definitiv verschwunden, Eiweiß 0,7°/ 00 . 

7. Aug. 1916 Eiweiß 2% 0 , Blutdruck 70—110. 

Ab 6. Sept. 1916 in hiesiger Abteilung. Keine Ödeme, Herz 
normal. Blutdruck 80—110, Eiweiß 1°/ 00 , vereinzelte Zylinder, zahl¬ 
reiche weiße und rote Blutkörperchen. 

18. Okt. 1916 Eiweiß l°/ 00 , Sediment das gleiche wie am 6. Sept. 
1916. Funktionelle Prüfungen: 0,5 Jodkali in 48 Std., 2,0 Milchzucker 
in 6 Std. ausgeschieden. Reststickstoff 44,8 mg. Keine Retinitis. 
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9. Dez. 1916 Wasserversuch, nüchtern 1500 ccm (7°°—7 80 ). 
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In 4 h 1650 ccm, 1002 spez. Gew., also der absoluten Menge nach 
überschießend, aber pathologische Kurve der Ausscheidung.. 

11. Dez. 1916 Konzentrationsversuch 500 ccm Flüssigkeit. 

7 80 1000 ccm 1015 spez. Gew. 

10 80 200 „ 1015 „ 

6 16 150 „ 1018 „ „ 

5 00 100 ., 1020 „ „ 


In 24 Std. 1450 ccm, 1018 spez. Gew. Demnach eine die Zufuhr 
überschießende Ausscheidung und nur in einer Portion das spezifische 
Gewicht 1020 erreicht. Das Konzentrationsvermögen also entschieden 
etwas herabgesetzt. 

10 g Kochsalz in 24 Std. (Konzentration l,32°/ 0 ), 0,5 g Jodkali in 
48 Std., 2 g Milchzucker in 6 Std. ausgeschieden. 

12. Dez. 1916 Blutdruck 80—120, Eiweiß l°/ 00 . 

15. Jan. 1917. Plötzlich einsetzende Hämaturie, Eiweiß 2°/ 00 , 
vereinzelt Zylinder. Urinmenge 1300, spez. Gew. 1012 (bei 1500 ccm 
Flüssigkeitszufuhr), keine Angina, kein Fieber. Blutdruck 80—140. 
Die Hämaturie nach 4 Tagen wieder verschwunden. • 

13. Febr. 1917. Von neuem starke Hämaturie, Eiweiß 5°/ 00 , viele 
Zylinder, kein Fieber, keine Angina. 

19. Febr. 1917. Blutdruck 85—155. 9 Monate nach Beginn der 

Erkrankung dienstunfähig entlassen. 


Wir haben 3 Fälle dieser Art beobachtet. 

Die allmähliche Blutdrucksteigerung muß durch Übergreifen 
der Glomerulonephritis auf immer ausgedehntere Nierenbezirke er¬ 
klärt werden, da sie den schubweise auftretenden Recidiven der 
Hämaturie parallel geht. 

5. Fälle, die trotz Normalwerden des Blutdrucks oder trotz 
durchweg fehlender Blutdrucksteigerung als chronisch und pro¬ 
gredient zu bezeichnen sind. 

Infanterist G., 36 J., seit 12. Okt. 1915 im Feld. Ende März 1916 
im Anschluß an Durchnässung mit Frostgefühl, Kopfschmerzen und 
Ödemen erkrankt. Befund: 21. April 1916 Blutdruck 90—180, 3°/ 00 
Eiweiß, starke Hämaturie und Ödeme. 

30. Juni 1916. Blutdruck 100—180, Eiweiß Ödeme ver¬ 

schwunden. Wasserversuch ungenügend, nämlich 500 ccm in 2 Std., 
900 ccm in 4 Std. (2850 ccm in' 24 Std.) ausgeschieden. 

7. Juli 1916. Blutdruck 120—170, Eiweiß 3%, reichlich rote Blut¬ 
körperchen. 
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20. Juli 1916. Blutdruck 90—135, Eiweiß V/oo* 

30. Sept. 1916. Blutdruck 80—135, Eiweiß 1 /2°/oo> Urinmenge 1500, 
spez. Gew. 1020, keine roten Blutkörperchen. 

2. Dez. 1916. 'Wasserversuch ungenügend, nämlich 450 ccm in 2 Std., 
900 ccm in 4 Std. ausgeschieden (2950 in 24 Std.). Kochsalzausscheidung: 
10 g genommen, 15 g in 24 Std., 23 g in den nächsten 24 Std. ausge- 
schieden, also genügend. (Konzentration über 1 °/ 0 .) 

15. Jan. 1917. Blutdruck 80—135, Eiweiß V4°/oo» wen, g Zylinder 
und rote Blutkörperchen. Urinmenge 2700, spez. Gew. 1010. 

5. Febr. 1917. Leichte Retinitis alb. (v. Sicherer, München). 

6. März 1917. Leichtes Gesichtsödem. 

17. März 1917. Am Augenhintergrund beide Pupillen blaß, sonst 
keine Veränderungen. 

12. April 1917. Immer noch hie und da Ödeme. 

26. April 1917. 0,5 g Jodkali in 26 Std. ausgeschieden. 

6. Mai 1917. Med. Klinik Erlangen. Blutdruck 80—125, Herz 
wenig nach links vergrößert, Eiweiß l°/o 0 , wenig Zylinder und rote Blut¬ 
körperchen, keine Ödeme. 

9. Juni 1917. Reststickstoff 62,7 mg. 

11. Juni 1917. Augenhintergrund normal. Wasserversuch- noch 
schlechter als am 30. Juni und 2. Dez. 1916, nämlich 300 ccm in 2 Std., 
630 ccm in 4 Std. (2030 in 24 Std. bei 2500 Gesamtflüssigkeitszufuhr), 
Konzentrationsversuch genügend (bei 500 ccm Flüssigkeitszufuhr 1100 ccm 
Urin, 1025 maximales spezifisches Gewicht). 

7. Juli 1917. Als diestunfähig entlassen. Eiweiß 1 / a °/oo* 
Sediment rote und weiße Blutkörperchen. Zylinder. 

Obwohl bei diesem Fall der anfangs hochgesteigerte Blutdruck 
nach 3 1 a Monaten normal geworden war und so blieb, muß die 
Erkrankung als chronisch und progredient aufgefaßt werden, da 
die übrigen Symptome hierfür beweisend sind. 

Fußartillerist L., 36 J., Mitte Februar 1917 im Felde mit Husten, 
Heiserkeit, Kopf- und Gliederschmerzen erkrankt. 

19. Febr. 1917. Feldlazarett. Keine Ödeme, Herz normal, Bron¬ 
chitis, Blutdruck 130, starke Albuminurie (Hämaturie?). 

8. April 1917. Med. Klinik Erlangen. Herz o. B., Eiweiß 

viele Zylinder, vereinzelt rote Blutkörperchen, keine Ödeme. Augen¬ 
hintergrund normal. Wassermann negativ. Blutdruck 75—120. 

4. Juni 1917. Wasserversuch schlecht: in 2 Std. 280 ccm, in 4 Std. 
380 ccm, in 24 Std. 1680 ccm bei 2500 Flüssigkeitszufuhr. 

7. Juni 1917. Konzentrationsvermögen schlecht: Maximum 1012 
bei 790 ccm Urinmenge und 500 ccm Flüssigkeitszufuhr. 

9. Juni 1917. Eiweiß 3°/ 00 . 

15. Juni 1917. Reststickstoff 62,7 mg, Eiweiß 2°/ 00 , Blutdruck 
75—120. Auf Wunsch in auswärtiges Lazarett verlegt. 

Dieser Fall hatte nie Blutdrucksteigerung. Trotzdem ist es 
sicher, daß eine chronisch progrediente Erkrankung vorlag. 
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Die Fälle der Groppe 3, 4 und 5 zeigen, daß die sekundäre 
Schrumpfniere sich ohne gleichzeitige, ja sogar ohne initiale.Blut¬ 
drucksteigerung entwickeln kann. 

Hierdurch erweist sich die neuerdings von Volliard ver¬ 
tretene Theorie, daß der Übergang der akuten Glomerulonephritis 
in chronische Veränderungen nur von der Dauer der initialen 
Blutdrucksteigerung und der dadurch bedingten Nierenischämie 
abhängig ist, als unhaltbar. Die Progredienz der Erkrankung ist 
vielmehr auf einen entzündlichen, in der Niere selbst lokalisierten, 
andauernden und sich ausbreitenden Vorgang zurückzuführen. ’ 
F. v. Müller (9) hat bereits 1916 festgestellt, daß „bei der Glo- 
meruluserkrankung der genuinen Schrumpfniere noch etwas anderes 
hinzukommt“ als eine rein vaskuläre Ischämie (in Übereinstimmung 
mit Fahr (21)) und betont neuerdings auch bei der akuten Glo¬ 
merulonephritis den entzündlichen Charakter der Erkrankung. 
Auch L ö h 1 e i n (6) hat sich bereits sehr energisch gegen die angio- 
spastische Theorie Volhard’s ausgesprochen. 

- IV. Letal endigende Fälle. 3% der Fälle gingen letal 
aus. Die Dauer der Erkrankung betrug bei ihnen 1—4 Monate. 
Die Kranken waren zwischen 30 und 40 Jahre alt. Frühere 
Nierenerkrankungen bestanden nach Angaben der Patienten nicht. 
Die Fälle waren sämtlich längere Zeit im Frontdienst völlig wohl 
gewesen und erkrankten ganz akut mit Ödem ohne Fieber. 

Der Blutdruck war zu Beginn hochgradig gesteigert, nur in 
1 Falle betrug er nur 140 infolge rasch auftretender Herzinsuffi- 
eienz. Ausgeprägte Urämie bestand im Beginn nicht, wohl aber 
öfters Erbrechen, Kopfschmerzen, Sehstörungen. Die Ödeme waren 
meist hochgradig, die Herzvergrößerung schon nach 10 —14 Tagen 
nachweisbar. Im Urin trat Eiweiß zunächst nur in mittleren 
(3—4%) oder geringen Mengen auf, Blut ebenso. Die Urinmenge 
war zunächst mäßig reduziert. Das spezifische Gewicht dabei auf¬ 
fallend niedrig und konstant; diese ungünstige Kombination von 
Störung der Wasserausscheidung und des Konzentrationsvermögens 
war meist schon in den ersten 2—3 Wochen auffallend. Nach 
einigen Wochen ging der Blutdruck meist etwas, aber nicht bis 
auf normale Werte herunter, der Eiweiß- und Blutgehalt des 
Urins blieb innerhalb geringer Schwankungen gleich, ebenso die 
Ödeme, doch fand sich hier und da auch fast völliges Verschwinden 
der Ödeme, sogar kurz vor dem letalen Ausgang. Urämische An¬ 
fälle traten in der zweiten Hälfte der Erkrankung bei allen Fällen 
auf und verliefen meist unter Bewußtseinsverlust ohne Krämpfe. 
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Hochgradige Retinitis bestand in allen Fällen. Kurz vor dem 
Tode, gingen die Urinmengen stets sehr zurück, 100—300 ccm täg¬ 
lich, wobei das spezifische Gewicht mit großer Hartnäckigkeit 
seine niederen Werte beibehielt (1005—1007). Der Reststickstoff 
war in allen Stadien der Erkrankung beträchtlich erhöht, zwischen 
100 und 200 mg, in 1 Falle über 200 mg. Der Tod erfolgte unter 
- zunehmender Herzinsufficienz oder Urämie. 

Funktionsprüfungen.waren bei den meisten Fällen wegen der 
dauernd vorhandenen Ödeme unmöglich, bei 1 Fall wurde ein vor- 
• übergehendes Stadium der Besserung zu Funktionsprüfungen be¬ 
nützt, es zeigte sich ein schlechtes Wasserausscheidungs- und Kon¬ 
zentrationsvermögen. Die Kochsalzausscheidung war ganz unge¬ 
nügend, die Kochsalzkonzentration ging nach Zulage von 10 g so¬ 
gar noch mehr zurück! 0,5 g Jodkali wurden in 48 Std. aasge¬ 
schieden. Die Milchzuckerausscheidung war ganz ungenügend: 
nach 1 Std. schwache Reduktionsprobe, der übrige Milchzucker 
wurde'retiniert. 


Übersicht und Wert der Funktionsprüfnngen. 


I 

1 

Wasser¬ 

ausscheidung 

Konz.- 

Vermögen 

Jodkali 

Kochsalz 

Milch¬ 

zucker 

Rest¬ 

stick¬ 

stoff 

ln Heilung: 

t 

15% über- j 

4% 

34% in 

21% i. 24 Std. 

18% 

40% 

übergegan- t 
gene Falle i 

i 

schießend, ' 

leicht 

48 Std., 

39% i.48 „ ' 

leicht ver¬ 

leicht er¬ 

15% leicht 
verzögert, 
70% normal 

gestört 

1 

66% in j 
55 Std. 

d.h.60% gut 
40% verzog. 

(darunter'8% 

stark) 

zögert 

! 

höht 

(40-80 

mg). 

j 

Defekt¬ 

60% ver¬ 

! 40% 

100% in 

50% verzög. 

25% ver¬ 

70 o/o 

heilung 

1 

zögert 

; 

1 

leicht 

gestört 

i 55 Std. 

! 

50% in 48 1 
Std. ; 

zögert 

leicht er¬ 
höht 
(40-80 
mg). 

Chronisch 

70% ver¬ 

50% 

42% in 

79% verzög. 
21% in 48 
Std. 

50% ver¬ 

75 o/o er¬ 

i 

; 

zögert, 
14% iiber- 
Bchießend, 
16% be¬ 
friedigend 

gestört 

48 Std., 
48% in 
55 Std. ' 

zögert 

höht. 

Letal (nur 
bei 1 Fall 
geprüft) 

schlecht 

schlecht 

in 55 Std., 
also noch 
genügend 

schlecht 

schlecht 

j 

100% er¬ 
höht. 


Statistisch ergab sich also für jede Methode eine Zunahme 
der Störung parallel zur Schwere der Erkrankung. Trotzdem er- 
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weisen sich, wenn man die Fälle einzeln berücksichtigt, nicht alle 
Methoden als zuverlässig. Eine wirkliche Störung der Jodausschei¬ 
dung zeigte sich nie. Die Kochsalzausscheidung erwies sich im- 
Einzelfalle als ganz unberechenbar, auch die Milchzuckerausschei¬ 
dung war öfters bei sehr günstig verlaufenden Fällen ohne er¬ 
kennbaren Grund verzögert, bei weniger günstigen normal. Da¬ 
gegen paßte das Ergebnis des Wasser- und Konzentrationsver¬ 
suches bei schlechtem Ausfall stets in das Gesamtbild des Einzel¬ 
falles. 

Zur praktischen Beurteilung der Nierenfunktion ist somit der 
Wasser- und Konzentrationsversuch sowie die Reststickstoffbestim¬ 
mung wichtiger als die übrigen Methoden und vollkommen aus¬ 
reichend. 

Besonderheiten im Verlauf der Feldnephritis. 

Wassermann’sche Reaktion. Bei 2 Fällen fand sich* 
im Stadium hochgradiger Ödeme und Albuminurie positive Reaktion, 
die nach Schwinden der Ödeme und Rückgang der Albuminurie 
ohne antiluetische Behandlung negativ wurde. Die Reaktion wurde 
in der Klinik und gleichzeitig im bakteriologischen Institut aus¬ 
geführt. 

Die positive Reaktidn auf dem Höhepunkt der Albuminurie 
und Ödeme ist vielleicht auf Veränderungen des Lipoidstoffwechsels 
im Anschluß an die fettige Degeneration der Tubuli zurück¬ 
zuführen. Eine hierher gehörende Vermutung hat F. v. Müller (9) 
ausgesprochen, indem er bei Erwähnung der luetischen Nephrose 
auf die Beziehungen der fettigen Tubulidegeneration zum Lipoid¬ 
stoffwechsel hinweist. Weiteres über das Auftreten der positiven 
Wassermann’schen Reaktion bei fettiger Degeneration der Harn¬ 
kanälchen ohne Lues ist mir nicht bekannt. 

Hämaturie im späteren Verlauf der Feldnephritis. 
In verschiedenen Stadien der Nephritis, meist schon während der 
Rekonvalescenz, erkrankten die Patienten nicht selten infolge zu¬ 
fälliger Infektion durch andere Saalpatienten an Angina. Dabei 
trat, nachdem der Urin schon fast normal geworden war, eine 
starke Hämaturie auf, selbst bei s.ehr leichter, nur katarrhalischer 
Angina mit niedrigem Fieber. Nach einigen Tagen war der Urin 
wieder wie vor der Angina, eine dauernde Verschlimmerung wurde 
nie beobachtet, auch keine vorübergehende Blutdrucksteigerung. 
Dagegen fand sich bei den „idiopathischen“ Hämaturien eine min¬ 
destens mehrere Wochen anhaltende Steigerung des Blutdrucks 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 14 
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um 20—30 mm Hg. Meist stellten derartige Hämaturien den 
Übergang in chronisch-progrediente Nephritis dar (Gruppe 4 der 
chronischen Fälle). 

- Der bakteriologische Urinbefund war fast durchweg 
in allen Stadien der Erkrankung negativ, selbst wenn das ganze 
Urinsediment in Bouillon eingebracht wurde, wie Porges(13) 
zum Nachweis der Streptokokken angibt. Bei ungefähr 60 Unter¬ 
suchungen würden nur in 2 Fällen Streptokokken gefunden, die 
jedoch nach ihrem kulturellen Verhalten mit dem Streptococcus 
pyogenes nicht identisch waren (sie ließen sich auf den gewöhn¬ 
lichen Nährböden nicht weiter züchten). Diese positiven Fälle 
waren schon in vorgeschrittener Rekonvalescenz, der Urin frei von 
Eiweiß und Blut, so daß ich den vereinzelten Befunden keine Be¬ 
deutung für die Feldnephritis beilegen möchte. Einige Fälle 
wurden auch während eines Hämaturierecidivs durch Angina unter- 
‘ sucht; das Ergebnis war negativ. 

Verhältnis der einzelnen Symptome zueinander. 

Ich lasse zunächst eine Übersicht über das Vorkommen der 
Einzelsymptome bei Berechnung aus der Gesamtzahl der Fälle 
folgen: 


Symptom 

Zahl der Fälle 

Albuminurie gering (unter l°/ 00 ) 

43% 

mäßig (1—5°/ 00 ) 

35 % 

„ stark (über 5°/ 00 ) 

22% 

Hämaturie gering (nur mikroskopisch) 

64% 

„ stark (makroskopisch) 

36% 

Starke Albuminurie und starke Hämaturie zugleich 

9% 

Blutdruck nicht gesteigert 

50% 

„ zwischen 140 und 180 

29 % 

„ über 180 

21% 

Reststickstoff leicht gesteigert (40—60 mg) 

O 

O 

„ deutlich „ (60—100 mg) 

14% 

„ beträchtlich „ (über 100 mg) 

3% 

also im ganzen bei 

/O 

Urämie 

H % 

Retinitis 

8% 

Herzvergrößerung 

30% 

Ödem 

80 % 
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I. Urinbefund und Fernwirkungen der Nephritis. 
1. Albuminurie und Fernwirkungen. 



Blutdruck 

Reststick¬ 

stoff 

Urämie 

Retinitis 

Herzver¬ 

größerung 

Ödem 

Albuminurie 
unter 1 °/ 00 

bei 36 % 
gesteigert 1 

bei 16 % 

■ gesteigert 

bei 7% 

bei 4 % 

bei 18% 

bei 73% 

1—5%o 

bei 63 % 
gesteigert 

bei 28% 
gesteigert 

bei 11 % 

bei 8% 

bei 34% 

bei 86 % 

über 5% 0 

bei 55% 
gesteigert 

bei 45 % 
gesteigert 

bei 18 %; 

bei 14 % 

bei 36% 

bei 91 % 


2. Hämaturie und Fernwirkungen. 



Blutdruck 

Reststick- 

Stoff 

i 

Urämie j Retinitis 

Herzver¬ 

größerung 

Ödem 

- geringe 
Hämaturie 

bei 50% 
gesteigert 

bei 20% 
gesteigert 

| bei 9% bei 4% 

! i 

bei 25 % 

bei 76% 

starke 

Hämaturie 

bei 50% • 
gesteigert 

bei 37 % 
gesteigert 

bei 14 % ’ bei 14 % 

bei 44 % 

bei 86 % 

starke 1 
Hämaturie 
und starke 
Albuminurie 

* bei 44 % 
gesteigert 

bei 55 % 
gesteigert 

bei 22 % bei 22 % 

i 

! 

j i 

i i 

bei 44 % 

bei 88 % 


Statistisch zeigt sich also ein gewisser Parallelismus zwischen 
Urinbefund und Fernwirkungen der Nephritis, was natürlich nicht 
für den Einzelfall gilt. 


3. Beziehungen der Fernwirkungen untereinander. 

Blutdruck und Herz Vergrößerung. 

Bei normalem Blutdruck bestand Herzvergrößerung in 12 % der Fälle 
bei mäßiger Steigerung „ 24 % „ „ 

bei hoher Steigerung „ 75 °/ 0 „ „ 

Daß bei den übrigen 25% bei hoher Blutdrucksteigerung die 
Herzvergrößerung fehlte, ist darauf zurtickzuführen, daß bei diesen 
Fällen der Blutdruck nur kurze Zeit beträchtlich erhöht und nach 
4—6 Wochen vollständig zur Norm abgefallen war. Bei längerer 
Dauer der extremen Blutdrucksteigerung war stets Herzvergröße¬ 
rung nachzuweisen. Ist die Blutdrucksteigerung nur mäßig oder 
von sehr kurzer Dauer, so reagieren die Fälle je nach ihrer Herz¬ 
konstitution hinsichtlich der Dilatation verschieden. Die Herzver- 
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größerungen bei normalem Blutdruck sind wohl stets toxisch-in¬ 
fektiöser Natur. 

Reststickstoff, Blutdruck und Retinitis. Der Rest¬ 
stickstoff war bei Retinitis stets gesteigert. Bei normalem Blut¬ 
druck fand sich nur 1 mal Retinitis. Bei diesem Fall ist es jedoch 
fraglich, ob nicht doch zu Beginn der Erkrankung Blutdruck¬ 
steigerung vorhanden war, da die erste Messung erst nach 4 Mo¬ 
naten vorgenoramen wurde. Der Fall ging in Heilung aus. 

Bei mäßiger Blutdrucksteigerung fand sich in 1 Falle Retinitis. 
Es war dies ein letal verlaufender Fall, der 14 Tage nach Beginn 
der Erkrankung in hiesige Abteilung kam, der Blutdruck war nie 
höher als 140 (von Anfang an Herzinsufficienz). 

Bei hoher Blutdrucksteigerung bestand in 30°/ 0 Retinitis. Außer¬ 
dem wurde bei 1 Fall die Entwicklung einer leichten Retinitis 
beobachtet, nachdem der anfänglich hochgesteigerte Blutdruck (180) 
schon 4 Monate vor der Retinitis zur Norm abgefallen war. Das 
Auftreten der Retinitis zeigte sich also nicht unbedingt an eine 
extreme Blutdrucksteigerung gebunden, es muß wohl eine toxische 
Schädigung der Retina hinzukommen, nach unseren Beobachtungen 
überwiegt sie sogar als Ursache, da der Reststickstoff bei Retinitis 
stets gesteigert war (vgl. Machwitz und Rosenberg (7)). 

Blutdruck und Reststickstoff. Bei normalem Blut¬ 
druck war der Reststickstoff in 25°/o leicht erhöht (40—60 mg). 
Bei den Fällen mit initial mäßig gesteigertem Blutdruck war der 
Reststickstoff in 33 % leicht erhöht und zwar sogar bei gutartigen 
Fällen nach rasch gesunkener Blutdrucksteigerung, während anderer¬ 
seits Fälle von länger anhaltender Blutdrucksteigerung (bis zu 150) 
normalen Reststickstoff hatten. Bei den Fällen mit anfangs extremer 
Blutdrucksteigerung war der Reststickstoff in 56% erhöht. So¬ 
lange bei diesen Fällen die extreme Blutdrucksteigerung anhielt, 
war der Reststickstoff immer gesteigert, nach Sinken des Blut¬ 
drucks wurde er meist rasch normal, selbst wenn der Blutdruck 
nicht völlig zur Norm abfiel (150). Ganz vereinzelt war der Rest¬ 
stickstoff längere Zeit nach Sinken des Blutdrucks auf normale 
Werte sowie bei durchweg fehlender Blutdrucksteigerung erhöht 
(Gruppe 5 der chronischen Fälle). Also ergab sich, daß auch bei 
normal gewordenem Blutdruck sowie bei Fällen mit durchweg 
fehlender Blutdrucksteigerung (ohne Kreislaufschwäche) Reststick¬ 
stoffsteigerungen Vorkommen (darunter 3 Fälle von 60—80 mg, 
1 Fall von 94 mg). Die in der Reststickstoffreaktion enthaltenen 
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Substanzen wirken demnach nicht immer blutdrucksteigernd, viel¬ 
leicht sind sie verschiedener Art. 

Blutdruck und Urämie. Bei urämischen Zuständen war 
der Blutdruck stets gesteigert und zwar meist beträchtlich. Wir 
beobachteten im Beginn der Glomerulonephritis meist die Krampf¬ 
form der Urämie, in späteren Stadien die somnolente Form. 

Reststickstoff und Herzvergrößerung. Reststickstoff¬ 
erhöhung ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung führte nicht zur 
Herzvergrößerung. 

Reststickstoff und Urämie. Der Reststickstoff war in 
der Zeit urämischer Zustände stets erhöht. 

Prognose. 

ln den ersten 2—3 Wochen der Erkrankung gibt es kaum 
ein Symptom, auf Grund dessen Vorhandenseins oder Fehlens man 
prognostische Schlüsse ziehen könnte. Nur die Kombination von 
geringer Urinmenge mit niedrigem spezifischem Gewicht ist absolut 
infaust 

Wichtiger als die Intensität der einzelnen Symptome ist die 
Dauer ihres Vorhandenseins — wie schon Volhard betont — bzw. 
der Zeitpunkt ihres Auftretens nach Beginn der Erkrankung. Meist 
läßt sich nach spätestens 4—6 Wochen der weitere Verlauf ver¬ 
muten. Dabei muß aber stets das gesamte Krankheitsbild berück¬ 
sichtigt werden, einzelne Symptome sind prognostisch nicht ver¬ 
wertbar. Die Ödeme sind bei günstigen Fällen nach dieser Zeit 
meist verschwunden, der Blutdruck schon normal oder in fort¬ 
schreitendem Sinken begriffen, ebenso der Reststickstoff. Der Urin 
enthält nurmehr Spuren von Eiweiß, Zylindern und Blut. Doch 
können auch bei günstigen Fällen nach dieser Zeit noch alle 
Symptome stärker ausgeprägt sein. Die funktionellen Prüfungen 
sind in dieser Zeit prognostisch noch kaum verwertbar. 

Erst nach 3—4 Monaten gewinnen die Krankheitserscheinungen 
ernstere prognostische Bedeutung. Dies gilt hauptsächlich vom 
Blutdruck, der Reststickstofferhöhung und urämischen Zuständen. 
Der Gehalt des Urins an Eiweiß, Blut und Zylindern läßt sich 
prognostisch weniger verwerten; nicht immer nehmen die patho¬ 
logischen Bestandteile des Urins zugleich mit einer Verschlechterung 
zu. Nur die häufig rezidivierenden Hämaturien ohne erkennbare 
äußere Ursache möchte ich als prognostisch ungünstig bezeichnen 
(wie Guggenheimer (4)). Die funktionellen Prüfungen ge¬ 
winnen nach 3—4 Monaten außerordentlich an Bedeutung, wenn 
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sie auch bei günstigem Resultat noch nicht sicher den Ansgang in 
Heilung garantieren. Ein schlechter Ausfall des Wasser- und 
Konzentrationsversuchs fand sich dagegen in dieser Zeit nur in 
chronischen Fällen, ist also prognostisch infaust. 

Eine definitive Prognose läßt sich fn den langsarfl heilenden 
Fällen erst nach ungefähr 6 Monaten stellen. Ist nach dieser Zeit . 
der Blutdruck oder der Reststickstoff noch wesentlich erhöht, so 
liegt eine chronische progrediente Erkrankung vor. In dieser Zeit 
ist auch der Ausfall des Wasser- und Konzentrationsversuchs 
prognostisch eindeutig. Fallen diese Funktionsproben günstig aus, 
und beträgt der Eiweißgehalt des Urins unter 1 °/ 00 , so kann wohl 
ein Ausgang in Defektheilung eventuell noch völlige Heilung ange¬ 
nommen werden (bei gleichzeitig normalem Blutdruck und Rest 1 
Stickstoff). Ergibt, der Wasser- und Konzentrationsversuch nöch 
im 6. Monat der Glomerulonephritis ein schlechtes Resultat, so 
muß man wohl auch bei geringem Urinbefund an ein Chronisch¬ 
werden der Erkrankung denken. Lediglich der Gehalt des Urins 
an pathologischen Bestandteilen kann wenig zur Entscheidung der 
Frage: Defektheilung oder chronische Nephritis benützt werden. 
Doch scheint mir immerhin ein Eiweißgehalt von über l°/oo ver¬ 
dächtig auf Übergang in chronische Nephritis zu sein. 

Therapie. 

In therapeutischer Beziehung habe ich den von F. v. M ü 11 e r (9), 
v. Noorden (13), Strauß (19), Volhard (20) u. a. aufgestellten 
Prinzipien nichts Wesentliches hinzuzufügen. Nur hinsichtlich der 
Diuretika möchte ich Vorsicht empfehlen. Diuretika der Purin¬ 
gruppe haben wir nie verwendet; in einigen Fällen konnten wir 
aus den Krankengeschichten entnehmen, daß Diuretin eine beträcht¬ 
liche Steigerung der Albuminurie verursacht hatte. Penzoldt 
hat das gleiche in Feldlazaretten gesehen. Man darf die Diuretika 
eben nur im Sinne einer elektiven Sekretionssteigerung wie 
F. v. M ü 11 e r vorschlägt, verwenden und muß in jedem Krankheits¬ 
fälle dasjenige Diuretikum verordnen, dessen Wirksamkeit sifch auf 
die weniger geschädigten Nierensysteme erstreckt (aus Harnmenge, 
spez. Gewicht und Blutdruck genügend zu erkennen). 
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Aus der med. Klinik und Nervenklinik Tübingen. 

(Vorstand: Professor Dr. Otfried Müller.) 

Die Grnber-Widal’sche Reaktion- bei gesunden und 
kranken Typhusschutzgeimpften. 

Von 

Privatdozent Dr. Brösamlen, 

Oberarzt der Klinik. 

Während früher der positive Ausfall der Gruber-Widarschen 
Reaktion bei einer Serumverdünnung von 1:100 in der Regel für 
das Bestehen eines Typhus sprach — Ausnahmen bildeten nur 
Bazillenträger und solche, die früher einen Typhus überstanden 
hatten — ist dies seit Einführung der Typhusschutzimpfung anders 
geworden, nachdem sich gezeigt hat, daß Schutzgeimpfte vielfach 
einen ebenso hohen oder sogar einen noch höheren Agglutinations¬ 
titer lediglich als Folge der Impfung aufweisen können. 

Um einen Einblick in diese Verhältnisse zu bekommen, haben 
wir bei einer großen Anzahl gesunder und kranker Typhusschutz¬ 
geimpften das Serum auf spezifische Agglutinine untersucht. Wir 
verwandten bei unseren Untersuchungen stets lebende leicht ag- 
glutinable Typhuskulturen, was durch vorausgehende Prüfung mit 
Testimmunserum sichergestellt war. 

Alle Sera wurden bis zum Endtiter ausgewertet. Die (makro¬ 
skopische) Ablesung, erfolgte nach 2 ständigem Aufenthalt im Brut¬ 
schrank bei 37° und nachfolgendem 24ständigem Stehen bei 
Zimmertemperatur. Kontrollproben schlossen Spontanagglutination 
aus und bürgten für einwandfreie Resultate. 

I. Die Grnber-Widal’sche Reaktion bei gesunden Typhns- 

schutzgeimpften. 

Im ganzen haben wir die Sera von 482 Gesunden, die min¬ 
destens 3 mal gegen Typhus geimpft worden waren, auf ihre Ag¬ 
glutinationsfähigkeit untersucht. Eine positive Reaktion nahmen 
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wir dann als vorhanden an, wenn die Agglutination bei einer 
Serum Verdünnung von mindestens 1:100 auftrat. 

Von den untersuchten Seren reagierten 358 positiv und 124 
negativ. Die Gruber-Widal’sche Reaktion fiel dem¬ 
nach bei 74°/o der gesunden Typhusschutzgeimpften 
positiv aus. 

Die Häufigkeit der Reaktion ist wesentlich abhängig von der 
Zeit, die seit der letzten Impfung verstrichen ist. Dies ergibt 
sich aus folgender Zusammenstellung: 


Tabelle I. 


Nach der Impfung: 

positiv: 

14 Tage bis 8 Wochen 

! alle 

1—3 Monate 

95°/ 0 

4-9 „ 

etwa 70% 

10-12 „ 

, 56% 

13-24 „ 

1 41% 

länger als 24 Monate 

, 63% 


Über die Häufigkeit der Agglutinationsreaktion in den ersten 
Tagen nach der Impfung haben wir keine eigenen Untersuchungen 
anstellen können. Aus den sehr eingehenden Untersuchungen von 
Klemperer und Rosenthal(1) geht hervor, daß „zwischen Impf¬ 
termin und dem Auftreten der imunisatorisch ausgelösten Agglu- 
tinine ein Stadium der Latenz von ungefähr 3—6 Tagen liegt und 
daß nach dieser Zeit eine individuell verschiedene, aber fast stets 
deutliche Agglutininneubildung einsetzt, die in den folgenden 
Tagen sich weiter steigert.“ 8 Tage nach der Impfung fanden 
Klemperer und Rosenthal die Gruber-Widal’sche Reaktion 
bereits in 70 °/ 0 der Fälle positiv. Zu etwas abweichenden Resul¬ 
taten kommt Herxheim er (2), der vom 1. Tag nach der Impfung 
bis zum Ende der 1. Woche in etwa der Hälfte aller Fälle spezi¬ 
fische Agglutinine im Blut fand. 

Der Höhepunkt der Reaktion, was die Häufigkeit anlangt, 
liegt nach unseren Befunden, die mit denen von Klemperer und 
Rosenthal völlig übereinstimmen, in der Zeit von 14 Tagen bis 
3 Wochen nach der Impfung. 1—3 Monate nach der Impfung war 
die Reaktion noch in 95°/ 0 der Fälle positiv. Nun nimmt ihre 
Häufigkeit langsam ab, weist aber gegen das Ende des 1. Jahres 
noch 56°/o und gegen Ende des 2. Jahres noch 41 °/ 0 positive 
Fälle auf. 
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Über die Dauer der Impfreaktion können wir kein endgültiges 
Urteil abgeben. Soviel ist aber sicher, daß sie länger als 2 Jahre 
anhalten kann. Unter 24 Fällen, die wir zu beobachten Gelegen¬ 
heit hatten, bei denen der Impftermin länger als 2 Jahre zurück¬ 
lag, haben wir bei 8, also bei 33 °/ 0 positiven Widal gefunden. 
Über die Einzelheiten gibt die Tabelle II näheren Aufschluß. 



Der Agglutinationstiter liegt 5mal bei 1:100, je lmal bei 
1:250, bei 1:800 und bei 1:1000. 

Gehen wir nun zur Titerhöhe über, so zeigt sich im Gegensatz 
zu den Angaben von Stursberg und Klose(3), daß keinerlei 
Gesetzmäßigkeiten bestehen. Die Werte schwanken vielmehr inner¬ 
halb recht beträchtlicher Grenzen: 

96 Sera reagierten bei einer Verdünnung von 1: 100 
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„ 1 : 800 
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Agglutina¬ 
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1 
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1 
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7 
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1 
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Negativ 


2 

2 

4 

5 

11 

8' j 

6 

10 
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27 
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Die Titerhöhe ist von verschiedenen Faktoren abhängig. Eine 
wesentliche Rolle spielt dabei die Zeit, welche seit der letzten 
Impfung verstrichen ist (Tabelle III). 

Nehmen wir die Titerhöhe 1:500 zum Ausgangspunkt unserer 
Betrachtungen, so ergibt sich, daß von 99 Fällen, die diesen oder 
einen höheren Agglutinationstiter erreichen, 79 in den Zeitraum 
bis 5 Monate nach der Impfung fallen und nur 20, also 21 % in 
die spätere Zeit. 14 Tage bis 3 Wochen nach der Impfung er¬ 
reichen oder überschreiten den Titer von 1:500 10%, im 1. Monat 
58%, im 2. Monat 38%, im 3. Monat 27%, im 4. Monat 31%, 
im 5. Monat 26%, im 6. Monat 9,5%, im 7. Monat 11,7%, im 
8. Monat 15%, im 9. Monat 20%, im 10. Monat 16,5%, im 
11. Monat 28%, im 12. Monat 28,5 %, im 13. Monat 0, im 
14. Monat 33%, im 18. Monat 0, im 20. Monat 0, im 24. Monat 
20%, länger als 24 Monate 25%. 

Wenn auch die Werte für die späteren Monate infolge der 
relativ geringen Zahl der Untersuchten nicht beweisend sind, 
so ergibt sich doch aus unseren Beobachtungen die Tatsache, 
daß höhere Titerwerte (über 1:500) am häufigsten 
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4 Wochen nach der Impfung gefunden werden. Dies 
schließt aber nicht aus, daß auch in der späteren Zeit sehr hohe 
Agglutinationswerte Vorkommen (z. B. 30 Monate nach der Impfung 
noch 1:1000). 

Abgesehen von dem Zeitraum, der seit der letzten Impfung 
verstrichen ist, ist die Höhe des Agglutinationstiters auch ab¬ 
hängig von der angewandten Methode. Es ist natürlich nicht 
gleichgültig, ob man den Ausfall der Reaktion makroskopisch oder 
mikroskopisch beurteilt oder ob man lebende oder abgetötete Typhus¬ 
kulturen oder das Ficker’sche Diagnostikum bei seinen Versuchen 
verwendet. 

Wir haben bei einer Anzahl von Fällen zum Vergleich die 
Reaktion mit lebenden Typhusbazillen und mit dem Ficker’schen 
Diagnostikum gleichzeitig ausgeführt. Über das Ergebnis dieser 
Untersuchungen gibt Tabelle IV Aufschluß. 


Tabelle IV. 



Lebende Knltnr 

Ficker’sches 

Diagnostikum 

i ! 

1:350 

i 1:250 

2 i 

1:250 

i 1:250 

3 

1:800 

1:6Q0 

4 

1:1000 

l 1:900 

5 

1:500 

1:500 

6 

1:250 

1:100 

7 

1:300 

1:250 

8 

1:100 

1:100 

9 

1:400 

1:250 

10 

1:600 

1:400 

1 


Es zeigt sich bei diesen Vergleichsuntersuchungen, daß die 
Werte bei der Verwendung vom Ficker’schen Diagnostikum fast 
durchweg etwas niedriger sind als bei der Verwendung einer 
lebenden leichtagglutinablen Laboratoriumskultur. Daraus folgt, 
daß man bei Verwendung verschiedener Typhusstämme auch zu 
verschiedenen Agglutinationsergebnissen kommt. und daß es sich 
bei der Titerhöhe nicht etwa um absolute, sondern lediglich um 
relative Werte handeln kann. 

Aber selbst dann, wenn man denselben Typhusstamm für die 
Untersuchung verwendet, und wenn dieselbe Zeit seit der Impfling 
verstrichen ist, wird die Höhe des Agglutinationstiters bei den ein¬ 
zelnen Personen nicht immer gleich ausfallen. Man hat dafür die 
Verwendung verschiedenartiger Impfstoffe verantwortlich gemacht. 
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Wenn wir auch die Möglichkeit der Abhängigkeit des Aggluti¬ 
nationswertes von der Art des Impfstoffes nicht unbedingt ab¬ 
lehnen können, so scheint uns doch dieser Faktor nicht von sehr 
wesentlichem Einfluß zu sein. Soviel steht jedenfalls fest, daß 
Leute, die zu derselben Zeit und mit demselben Impfstoff geimpft 
worden waren, gauz verschiedene Agglutinationswerte aufweisen 
können. Eine Erklärung für dieses Verhalten sehen wir in der 
individuell außerordentlich wechselnden Intensität der Antikörper¬ 
bildung. 

Wir haben somit folgende Punkte als ausschlaggebend für die 
Höhe des Agglutinationstiters zu betrachten: 

1. Die Zeit, welche seit der letzten Impfung verstrichen ist. 

2. Die angewandte Methode. 

3. Die Agglutinabilität der verwandten Typhuskultur. 

4. Die Verschiedenartigkeit des Impfstoffes. 

5. Die individuell verschiedene Intensität der Antikörper¬ 
bildung. 

Nun hätten wir uns der Frage zuzuwenden, ob die Höhe des 
Agglutinationstiters einen konstanten Wert darstellt, oder ob sie 
innerhalb kürzerer Zeiträume erheblicheren Schwankungen unter¬ 
worfen ist. 

Nach den Angaben von Klemperer und Rosenthal(l,) muß 
man den Höhepunkt der Agglutinationsreaktion in die Zeit - 2 bis 
4 Wochen, nach Herxheimer(2) 4—6 Wochen nach der Schutz¬ 
impfung verlegen. Damit stimmen auch unsere Erfahrungen und 
die Ergebnisse des Tierexperiments (Jörgensen und Madsen (3), 
Lewin(4)) gut überein. Es war von vornherein wahrscheinlich,' 
daß man in der ersten Zeit nach der Impfung, da die Agglu¬ 
tininneubildung noch nicht abgeschlossen ist, mit stärkeren 
Schwankungen zu rechnen hat. Untersuchungen, die wir darauf¬ 
hin anstellten, bestätigen diese Annahme. Wir fanden z. B. bei 
einer Versuchsperson M 14 Tage nach der Impfung einen 
Agglutinationstiter von 1:250, nach 3 Wochen 1:500, nach 
4 Wochen 1:700, nach 6 Wochen 1:500 und bei einer Versuchs¬ 
person E 3 Wochen nach der Impfung 1:300, nach 6 Wochen 1:800, 
nach 10 Wöchen 1:400. 

Anders liegen die Verhältnisse, wenn seit der letzten Impfung 
eiu längerer Zeitraum (von mindestens 2 Monaten) verstrichen ist. 
In der Tabelle V haben wir eine Reihe solcher Fälle zusammen¬ 
gestellt, bei denen wir in regelmäßigen Zeitabschnitten das Blut 
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auf seinen Agglutiningehalt untersuchten. Die Beispiele zeigen, 
daß der Agglutinationswert nach Abschluß der Agglutininneubil¬ 
dung nur in geringen Grenzen schwankt, teils in) Sinne einer 
leichten Senkung, teils im Sinne einer leichten Steigerung. Manch¬ 
mal bleiben die Werte auch ganz konstant (Fall 3, 5, 9, 12). 
Größere Schwankungen waren nur bei Fall 1 von 1:250 auf 1:100, 
bei Fall 4 von 1:100 auf 1:250 und bei Fall 7 von 1:600 auf 
1:400 zu beobachten. 


Tabelle V. 


Namen 


Impfang 


Unter¬ 

suchung 


Gruber- 

Widal 


l.H. | 1. VII. 16 
j 8. VII. 16 
'15. VII. 16 


20. XI. 16 1:260 
28. XI. 16 1: 250 
6. XII. 16 1:100 


Namen 

Impfung | 

Unter¬ 

suchung 

Grnber- 

Widal 

7. M. ! 

28. I. 17 

5. V. 17 

1:600 + 

1 

3. H. 17 

15. V. 17 

1:400 + 

1 

1 

10. II. 17 

25. V. 17 

1:400 + 


2. Sch. 10. VII. 16 
jl7. VII. 16 
24. VII. 16 


9. XII. 16' 1 :500 
15. XII. 16 1:400 
22. XII. 16, 1: 400 


8. E. 


12. IX. 17 
18. IX. 17 
122. IX. 17 


2. II. 18 
12. II. 18 
20. II. 18 


1:400 + 
1:300 - 
1:400 + 


3. M. 


|27. III. 16 
1 5. IV. 16 
12. IV. 16 


10. X. 16 
20. X. 16 
27. X. 16 


1:100 

1:100 

1:100 


9. B. 


30. VII. 17 
6. VIII. 17 
14. VIII. 17 


6. in. 18 
16. in. 18 

26. III. 18 


1:250 + 
1:250 + 
1:250 + 


4. F. ,13. V. 16 
20. V. 16 
27. V. 16 


4. XI. 16 
12. XI. 16 
18. XI. 16 


1:100. 
1:250 
1:100 


10. A. 


13. III. 17 
,20. III. 17 
27. m. 17 


7. IX. 17 
27. IX. 17 
10. XI. 17 


1:250 
1:250 
1 :250 


5. St. 

|10..II 

16 

22. 

XI. 16 

! 1: 

100 

_L 


120/IL 

16 

29. 

XI. 16 

: 1: 

100 

— 


27. II. 

16 

1 

5. 

XII. 16 

'1; 

100 

II 

6. K. 

6. VII. 16 i 

20. 

XI. 16 

I 

1 

300 

+ 


13. VII. 16 1 

27. 

XI. 16 

1: 

250 

+ 


23. VH. 16 J 

4. 

XII. 16 

1 

250 

+ 


11. W. 


25. VII. 17 
| 3. VIII. 17 
12. VIII. 17 


6. III. 18 

16. m. 18 

25. III. 18 


1:400 

1:500 

1:500 


12. D. 


8. VIII. 17 
19. VIII. 17 
j26. VIII. 17 


5. X. 18 
15. X. 18 
27. X. 18 


1:100 + 
1:100 + 
1:100 + 


Wir können demnach sagen, daß in den ersten 8 Wochen nach 
der Schutzimpfung der Agglutinationstiter erheblicheren Schwan¬ 
kungen unterworfen ist, daß aber in der späteren Zert die Schwan¬ 
kungen nach oben und unten durchweg viel weniger ausgesprochen 
sind. 


II. Die Gruber- Widal’sche Reaktion bei kranken Typhnsselmtz- 

geimpften. 

Hier interessierte uns in erster Linie die Frage, ob fieberhafte 
Erkrankungen nicht typhöser Art den Agglutiningehalt des Blutes 
bei den Typhusschutzgeimpften wesentlich zu beeinflussen vermögen. 
Für die Beurteilung konnten aus den früher dargelegten Gründen 
nur solche Personen in Betracht gezogen werden, bei denen die 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSUM OF IOWA 


1-F+ ++ t 




Grnber-Widal’sche Reakt. bei gesunden «^kranken Typhusschutzgeimpften. 215 

Agglutininneubildung mit Sicherheit zam Abschluß gekommen war. 
Nach unseren früheren Ausführungen ist dies etwa 2 Monate nach 
der Impfung der Fall. Um ganz sicher zu gehen, haben wir nur 
solche Leute bei unseren Untersuchungen berücksichtigt, die vor 
mindestens 4 Monaten zum letzten Mal geimpft worden waren. 

Wir hatten Gelegenheit bei 9 Fällen das Blut in gesunden 
Tagen und während einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung 
wiederholt auf seine Agglutinationsfähigkeit zu untersuchen (2 mal 
handelte es sich um eine Angina, 2 mal um Grippe, 2 mal um Pneu¬ 
monie, je 1 mal um Polyarthritis und Malaria. Das Ergebnis unserer 
Untersuchung zeigt Tabelle VI. 


Tabelle VI. 


Namen [ Impfung 

i 

Untersuchung 

Gruber-Widäl 

1. Wo. 15. VII. 16 

14. I. 18 gesund 

26. I. 18 Angina, Temp. 38.9 

1 :250- 

_ 

25. VII. 16 

1 :100- 

- 

1. Vm. 16 

12. II. 18 fieberfrei 

1 : 100- 

- 

2. Al. 22. IX. 17 

8. V. 18 gesund 

1 :300- 

- 

1. X. 17 

13. V. 18 Angina, Temp. 39.2 

1 : 300 - 

- 

10. X. 17 

24. V. 18 fieberfrei 

1 :400- 


3. Ri. ; 5. I. 17 

112. I. 17 

4. VIII. 17 gesund 

15. vm. 17 Polyarthritis, Temp. 38.4 

1 : 100 - 
1 : 100 H 


120. I. 17 

j 

30. VIII. 17 Temp. 37.6 

1 :100 + 

4. Me. ;26. XI. 17 

7. III. 18 anfallsfrei 

1 :500H 

- 

3. XII. 17 

20. III. 18 Malariaanfall, Temp. 40.1 

1 :250H 

- 

jlO. XII. 17 

27. m. 18 fieberfrei 

1 :400H 


h. Sch. ; 12. III. 17 

20. VII. 18 gesund ! 

1 : 100-1 

- 

49. III. 17 

3. VIII. 18 Grippe, Temp. 38.8 ; 

1 : 250- 

- 

j 19. V. 17 

10. VIII. 18 Temp. 38.0 j 

1 : 100 H 

- 

6. Vü. ! 12. VII. 17 

15. VI. 18 gesund ! 

23. VI. 18 Grippe, Temp. 39.4 ! 

1 : 250 -1- 

19. VII. 17 

1 : 400 + 

28. VII. 17 

30. VI. 18 Temp. 38.3 j 

1 :250 + 

7. Be. 11. VII. 17 ! 

24. VI. 18 gesund j 

1 : 300-1 

- 

,17. VII. 17 ! 

3. VII. 18 Grippe, Temp. 40.1 

1 : 250- 

- 

23. VII. 17 

12. VII, 18 Temp. 37.4 

1 : 300-) 

- 

8. Lu. 26. XI. 17 

8. IV. 18 gesund j 

1:250 + 

4. XII. 17 

12. IV. 18 Pneumonie, Temp. 40.9 | 

1: 250 + 

1 : 250 + 

(14. XII. 17 

24. IV. 18 fieberfrei j 

9. Kn. ! 4. V. 17 

16. II. 18 gesund 

25. II. 18 Pneumonie, Temp. 40.2 

1 : 100 4 

- 

11. V. 17 

1 :250- 

- 

120. V. 17 

15. III. 18 fieberfrei i 

1:160 4 

~ 


Diese Zusammenstellung zeigt, daß das plötzliche Auftreten 
einer Infektionskrankheit mit hohem Fieber den Agglutinationstiter 
in keiner gesetzmäßigen Weise zu beeinflussen vermag. 2 mal blieb 
der Titerwert gleich (Fall 3 und Fall 8); 3 mal wurde der Wert 
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niedriger (Fall 1, 4 u. 7) und 4 mal stieg der Wert leicht an (Fall 
2, 5, 6 u. 9). Die Schwankungen hielten sich durchweg in mäßigen 
Grenzen und unterschieden sich nicht von denen, wie wir sie bei 
gesunden Typhusschutzgeimpften beobachtet hatten. 

Ein ähnliches Ergebnis zeitigte die Untersuchung von 28 Fällen, 
die mit längere Zeit anhaltendem Fieber in unsere Behandlung 
kamen. Bei der Gleichartigkeit der Befunde verzichten wir auf 
die vollständige Wiedergabe des Protokolls und beschränken uns 
auf die Mitteilung einiger Beispiele, die wir in Tabelle VII nieder¬ 
gelegt haben. 


Tabellle VII. 


Namen 

i 

Impfung 

| 

Krankheit 

! 

Untersuchung 

Temperatur 

Gruber- 

Widal 

1. M. 

! 

27. III. 16 1 
6. IV. 16 
15. IV. 16 

Tub. pulm. 

8. IX. 16 

14. X. 16 

25. X. 16 

38,4 

37,9 

38,0 

1:100 + 

1: 100-h 
1:100 + 

2. F. 

25. VI. 16 

4. VII. 16 
12. VII. 16 

Tub. pulm. 

4. I. 17 

20. 1. 17 

3. II. 17 

37,8 

38,1 

37,4 

1:250 + 

1:400 + 

1 :100 + 

3. Sehr. 

13. XI. 17 
21. XI. 17 

2. XII. 17 

Polyarthritis 

1 

5. V. 18 

15. V. 18 

29. V. 18 

39,3 

38,2 

37,6 

1:300 + 
1:250 + 

1:100 + 

4. M. 

4. IV. 17 
12. IV. 17 
22. IV. 17 

Erysipel 

8. XI. 17 

20. XI. 17 
27. XI. 17 

40.8 

38,7 

37,3 

1:500 + 
1:600-}- 
1:600 + 

5. B. 

16. V. 17 

23. V. 17 

30. V. 17 

Sepsis 

2. III. 18 
15. III. 18 
28. III. 18 

38,4 

37.9 

38,1 

1:100 + 
1:50 + 
1:50± 

6. W. 

25. XI. 17 

2. XII. 17 
10. XII. 17 

Grippe 

3. VI. 18 
12. VI. 18 
, 25. VI. 18 

39.7 

38,4 

37.7 

1:250 + 
1:400 + 
1:250 + 

7. Z. 

7. I. 17 

15. I. 17 

25. I. 17 

Ruhr 

24. X. 17 

2. XI. 17 

20. XI. 17 

38,4 

38,3 

37,9 

1 :100 + 

1:300-}- 
1:250 + 

8. E. 

4. II. 17 

10. II. 17 

18. II. 17 

Ruhr 

21. VII. 17 

3. VIII. 17 
| 14. VIII. 17 

37.7 

38;o 

37,4 

1:300 + 

1:300 — 
1:250 + 

9. Mü. 

5. VII. 17 
12. VII. 17 
20. VII. 17 

Pneumonie 

(chronisch) 

16. I. 18 

24. I. 18 

5. II. 18 

40,4 

37,3 

37,9 

1:100 + 
1:300 + 

1:300 + 

10. G. 

10. X. 17 

20. X. 17 

28. X. 17 

Cysto- 

Pyelitis 

16. VI. 18 
24. VI. 18 

3. VII. 18 

39,0 

38,1 

37,6 

1:500 + 

1:600 + 
1:600 + 


Aus unseren Beobachtungen ergibt sich übereinstimmend mit 
den Resultaten von Zinsser und Käthe (5). Riebold (6), Herx- 
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heimer (2), Klemperer und Rosental (1), daß auch bei länger 
bestehendem Fieber und beliebigem Infektionserreger von einer 
gesetzmäßigen Beeinflussung der Titerkurve nicht die Rede sein 
kann. Es kommen wohl Schwankungen nach oben und unten vor, 
die vielleicht gelegentlich einmal etwas beträchtlicher sein können 
als die. welche wir bei gesunden Typhusschutzgeimpften beobachtet 
haben. Stärkere Schwankungen, namentlich auch im Sinne eines 
erheblichen Titeranstiegs haben wir nicht beobachtet. Voraus¬ 
setzung ist dabei immer, daß der letzte Impftermin mindestens 
2—3 Monate zurückliegt. 

Wir haben zur Prüfung der Frage, inwieweit unspezifische 
bakterielle oder toxische Reize auf den Agglutinationstiter der Ge¬ 
impften einzuwirken vermögen, weiterhin bei 4 Tuberkulosever¬ 
dächtigen vor und nach diagnostischen Tuberkulininjektionen, 2 mal 
bei Colicystitis vor und nach der Injektion von Colivakzine, je 
lmal bei Akne und gonorrhoischer Epidydimitis vor und nach 
der Injektion von Staphylokokkenvakzine, bzw. Arthigon das Blut 
auf seinen Agglutiningehalt untersucht. (Tabelle VIII.) 


Tabelle VIII. 


Namen 

Krankheit 

Impfung 

Untersuchung 

Gruber- 

Widal 

1. Sch. 

tuberkulöser 

9. XT. Iß 

25. VII. 17 Temp. 37,0. 

1:400 + 


Lungen- 

17. XI. 16 

28. VII. 17 24 Stdn. nach Injektion 



spitzen- 


von */i 0 mg Alttab., Temp. 38,1. 

1:250 + 


katarrh 

25. XI. 16 

6. VIII. 17 Temp. normal. 

1:300 + 

2. M. 

tuberkulöser 

20. V. 17 

13. II. 18 Temp. 37,0. 

1:500 + 


Lungen- 

27. V. 17 

15. II. 18 26 Stdn. nach Injektion 



spitzen- 


von */io rag Alttub., Temp. 37,2. 

1:800 + 


katarrh 

4. VI. 17 

27. 11. 18 Temp. 37,1. 

1:500 + 

3. Sek. 

tuberkulöser 

24. V. 16 

4. XI. 17 Temp. 37,3. 

1:500 + 


Lungen- 

2. VI. 16 

8. XI. 17 24 Stdn. nach Injektion 



spitzen- 


von Vio mg Alttub., Temp. 37,6. 

1:250 + 


katarrh 

12. VI. 16 

16. XI. 17 Temp. 37,3. 

1:500 + 

4. F. 

tuberkulöser 

25. XI. 16 

16. V. 17 Temp. 37,1. 

1:250 + 


Lungen¬ 

2. XII. 16 

20. V. 17 28 Stdn. nach Injektion 



spitzen¬ 


von '/io m g Alttnb., Temp. 37,7. 

1:250 + 


katarrh 

12. XII. 16 

28. V. 17 Temp. 36,8. 

1:250 + 

5. 

Epidydimitis 

6. II. 17 

10. XI. 17 Temp. normal. 

1:100 + 


| gonorrhoica 

12. II. 17 

16. ,,XI. 17 24 Stdn. nach Injektion 





von 1 ccm Arthigon, Temp. 38,7. 

1:250 + 



20. II. 17 

22. XI. 17 Temp. 37,2. 

1:250 + 

6. E. 

i Akne 

4. VI. 17 

24. XI. 17 Temp. 36,9. 

1:300 + 



11. VI. 17 

26. XI. 17 24 Stdn. nach Injektion 




+ 

von Staphylokokken vakzine, T. 37,3. 

1:260 + 



20. VI. 17 

5. XII. 17 Temp. 37,0. 

1; 2o0 -f- 
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Namen 

Krankheit 

Impfung 

Untersuchung 

i 

Gruber- 

Widal 

7. B. 

Coli-Cystitis 

25. IX. 17 

3. X. 17 

12. X. 17 

10. V. 18 Temp. 38,0. 

14. V. 18 24 Stdn. nach Injektion 
von Coli-Vakzine, Temp. 37,9. 

22. V. 18 Temp. 37,9. 

1:100 + 

1:100 + 
1:100 + 

8. St. 

, 

Coli-Cystitis 

27. VI. 16 

4. VII. 16 

12. VII. 16 

5. II. 17 Temp. 37,4. 

8. II. 17 24 Stdn. nach Coli-Vakzine¬ 
injektion, Temp. 37,6. 

15. II. 17 Temp. 37,3. 

1 :250 + 

1:100 + 
1:100 + 


Es zeigt sich auch hier, daß von einer gesetzmäßigen Ein¬ 
wirkung bei allen 8 Fällen nicht gesprochen werden kann. 2 mal 
blieben die Werte völlig unbeeinflußt, 2 mal stieg der Titer im 
Anschluß an die Injektion an (bei Fall 2 von 1:500 auf 1 : 8Q0; 
bei Fall 5 von 1:100 auf 1 :250) und 4 mal wurde der Aggluti¬ 
nationsgehalt vorübergehend leicht herabgedrückt (bei Fall 1 von 
1400 auf 1: 250, 8 Tage später 1 : 300; bei Fall 3 von 1 : 300 
auf 1 : 250, 6 Tage später wieder 1 : 250 und bei Fall 8 von 1 : 250 
auf 1: 100, 7 Tage später 1 : 100). 

Wir haben im großen und ganzen genau dieselben Befunde, 
wie wir sie bei fiebernden nichttyphösen Geimpften erhoben haben: 
geringe Schwankungen nach oben und unten um eine mittlere Höhe 
herum ohne jede Spur von Gesetzmäßigkeit. 

Im Gegensatz zu unseren Befunden stehen die Beobachtungen 
von Conradi-Bieling (7) und von Fleckseder (8). Erstere ver¬ 
suchten die Frage, ob der unspezifische Reiz einer nichttyphösen 
Infektion bei Typhusschutzgeimpften eine Vermehrung von Agglu- 
tininen bewirken kann, durch das Tierexperiment zu klären. Sie 
kamen bei ihren Versuchen an Kaninchen zu dem Ergebnis, daß 
die im Organismus durch die Schutzimpfung gebildeten spezifischen 
Agglutinine durch eineu andersartigen Infektionserreger zur Neu¬ 
bildung veranlaßt werden können. Zu demselben Resultat gelangt 
Fleckseder bei seinen Versuchen an Menschen. Er vertritt den 
Standpunkt, daß durch verschiedene Infektionen, z. B. mit Strepto¬ 
kokken, Influenzabazillen, Tuberkelbazillen, die durch die Schutz¬ 
impfung erworbene Fähigkeit, Typhusagglutinine ans Blut abzugeben, 
mächtig gesteigert werden kann. Auch nach Verabreichung von 
Deuteroalbumose, nucleinsaurem Natrium und Streptokokkenvakzine 
hat Fleckseder einen Agglutininzuwachs im Blut bei Schutz¬ 
geimpften gesehen. 

Diese unseren Befunden widersprechenden Resultate erklären 
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sich ungezwungen damit, daß vielfach, so namentlich auch bei den 
Tierversuchen vön Conradi und Bieling die Agglutininneu¬ 
bildung auf die Typhusschutzimpfung noch nicht abgeschlossen 
war, als der neue, unspezifische Reiz einsetzte. Derselbe Einwand 
richtet sich gegen manche Fälle von Fleckseder. Bei anderen 
ist die Steigerung des Agglutinationstiters so geringfügig, daß sie 
noch in den Rahmen der normalen Schwankungen fällt. Jedenfalls 
kann von einer mächtigen Agglutininausschüttung dabei keine 
Rede sein. 

Einer besonderen Besprechung bedarf das Verhalten der 
Gruber-Widal’schen Reaktion bei den geimpften Typhus- 
kranken. Wir stützen unsere Ausführungen auf das Ergebnis 
der Untersuchung von 32 Typhuskranken, bei denen die Diagnose 
durchweg bakteriologisch (meist durch Züchtung der Typhusbazillen 
aus Blut) sichergestellt war. Sämtliche Kranke, die in^ler über¬ 
wiegenden Mehrzahl zwei verschiedenen Epidemien angehörten, 
waren 3 mal gegen Typhus geimpft. Der letzte Impftermin lag 
durchweg mindestens 4 Monate, meist aber viel länger zurück. 
Vor allem kam es uns darauf an, festzustellen, ob der mächtige 
Anstieg der Titerkurve, der vielfach als pathognoraonisch für Typhus 
angesehen wird (Hirschbruch (9), Jacob (10), Grundmann 
(11), C. Hirsch (12), Zinßer und Käthe (5), Klemperer und 
Rosenthal (1)) tatsächlich als einigermaßen regelmäßige Er¬ 
scheinung vorkommt. 

Wir sind in der Weise vorgegangen, daß wir bei den einzelnen 
Kranken das Blut in Abständen von 3—8 Tagen auf seinen Agglu¬ 
tiningehalt untersuchten. Über das Ergebnis unserer Untersuchungen 
gibt Tabelle IX Aufschluß. 


Tabelle IX. 


Namen 

letzte 

Impfung 

ungefährer 
Untersuchung Krankheits¬ 
tag 

Temperatur 

Gruber-Widal 

1. G. 

Juni 1916 

4. III. 17 6. 

38.8 

1:400 + 



12. III. 17 

39,4 

1:900 -j- 

1 


20. III. 17 i 

37,9 

1: 1200 + 

2. W. ! 

Mai 1916 

7. III. 17 10. 

39,8 

1:700 + 

1 


10. III. 17 

39,2 

1: 1000 + 



20. III. 17 

38,4 

1 :1000 + 

3. E. 

Mai 1916 

7. III. 17 4. 

38,8 

1:100 + 

1 

1 

12. III. 17 

39.1 

1:250 + 

1 

1 

1 

19. III. 17 

1 

37,7 

1:250 + 


15 * 
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Namen 

letzte 

Impfung 

Untersuchung 

ungefährer 

Krankheits¬ 

tag 

Temperatur 

Gruber-Widal 

4. A. 

Juni 1916 

10. III. 17 

16. III. 17 

23. III. 17 

3.'?) 

40.4 

39.4 

38,8 

1:50 + 

1:700 4- 
1:800 + 

5. Yo. 

Mai 1916 

6 . III. 17 

9. III. 17 

15. III. 17 

5. 

39,6 

40.8 

38.9 

1:300 ± 
1:700 4 

1:1000 + 

6 . F. 

Sept. 1916 

4. III. 17 

10. III. 17 

20. III. 17 

8. 

40.4 

39.5 

38,4 

1:250 + 
1:800 + 
1:800 4 

7. B. 

Juli 1916 

12. III. 17 

15. III. 17 

20. III. 17 

6 . 

39,1 

419,4 

39,6 

1:400 4 
1:250 4 
1:250 ± 

8 . Fr. 

* Okt. 1916 

14. YI. 17 

17. VI. 17 

22 . VI. 17 

4. 

40,8 

40,4 

38,2 

1:500 4 
1:1000 4 
1:1000 4- 

9. B. 

Okt. 1916 

18. VI. 17 

24. VI. 17 

28. VI. 17 

3. 

40,1 

39,8 

39,4 

1:100 4 
1:260 4 
1:300 4 

10. H. 

Dez. 1916 

25. VI. 17 

28. VI. 17 

3. VII. 17 

4. 

38,3 

37,9 • 
37,6 

1:250 4 
1:500 4 
1:1000 4 

11. Z. 

Nov. 1916 

21. VI. 17 

24. VI. 17 

30. VI. 17 

3. 

38,8 
. 38,7 
i 38,3 

1:100 H 
1:400 - 
1:700 - 

- 

12. G. 

Juli 1916 

20. VI. 17 

23. VI. 17 

28. VI. 17 

5. 

, 

39,4 

39,6 

39,1 

1:50 4 

1:100 + 
1:100 4 

13. K. 

Sept. 1916 

17. VI. 17 

22. VI. 17 

27. VI. 17 

4. 

38,5 

38,7 

38,4 

1:500 H 
1:100 - 
1:250 4 

- 

14. N. 

Okt. 1916 

24. VI. 17 

28. VI. 17 

6 . 

1 

39,1 

38,8 

1:250 4 
1:800 4 
1:500 4 

15. 0. 

August 1916 

7. VII. 17 

10. VII. 17 
20. VII. 17 

8. 

39,2 

39,2 

38,9 

1:100 4 
1:250 4 
1:500 4 

16. Ki. 

Nov. 1916 

14. VII. 17 

20. VII. 17 
25. VII. 17 

3. 

38,4 
_ 39,5 

39,2 

1:300 + 
1:300 4 
1:250 4 

17. D. 

Okt. 1916 

17. VII. 17 

20. VII. 17 

26. VII. 17 

5. 

i 

39,7 

40.2 

39.3 

1:100 4 
1:300 4 
1:500 4 

18. E. 

August 1915 

15. II. 16 

18. II. 16 

25. II. 16 

2 . 

40,4 

40,2 

39,1 

1:50 4 

1:200 4 
1:400 4 

19. J. 

August 1915 

17. II. 16 

20 . IL 16 

25. II. 16 

3. 

39,3 

39,6 

39,5 

1:100 4 
1:250 X 
1:100 -f 
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Namen 

1 

letzte i 
Impfung | 

Untersuchung 

ungefährer 

Krankheits¬ 

tag 

Temperatur 

, 

Gruber-Widal 

20. M. 

j Juli 1915 

12. II. 16 

4. 

38,4 | 

1:400 + 


1 

16. II. 16 


38,6 

1:300 + 



22. II. 16 


37,8 

1:700 -| 

r 

21. P. 

Sept. 1915 

10. II. 16 

3. 

39.4 ' 

1:250 4- 



16. II. 16 

j 

! 38,1 

1:600 

r 



j 24. II. 16 

| 

37,5 

1:500 + 

[ 1 

22. A. 

Juli 1915 

18. 11. 16 

8. 

38,6 

1:500 + 



22. II. 16 


i 37,9 

1:250 -f 



28. II. 16 


37,6 

1:100 -f 

23. H. 

August 1916 

20. II. 16 

8. 

38.7 

1:300 + 


, 

28. II. 16 


j 37,4 

1:800 + 

24. W. 

Sept. 1916 

21. II. 16 

7. 

39,3 

1:250 -f 



25. II. 16 


38,9 

1:300 + 



31. IIL 16 

1 

i 38,2 

1:250 + 

25. Ri. 

Juli 1916 

23. II. 16 

3. 

39,9 

1:250 H 

- 



28 . n. 16 


39,7 

1:800 - 

- 



10. III. 16 


37,8 

1:1000- 

- 

26. Fa. 

August 1916 

23. II. 16 

6. 

39,1 

j 1:800 + 



26. II. 16 


39,7 

i 1:500 + 



5. III. 16 


i 38,4 

! 1:800 + 

27. A. 

Juli 1916 

24. II. 16 

5. 

40,4 

! 1:100 -f 


| 

3. III. 16 


I 39,8 

j 1 : 250 -f- 

28. K. 

Mai 1917 

24. XI. 17 

10. 

39,4 

! 1:500 + 



28. XI. 17 


: 39.5 

! 1:200 + 



4. XII. 17 


38,6 

! 1 : 100 + 

29. R. 

Juni 1917 

3. DI. 18 

5. 

37,9 

1:250 -f 



6. UI. 18 


! 37,4 

; 1:300 + 


* 

10. UI. 18 


) 37,5 

| 1:400 + 

30. D. 

Sept. 1917 

10. V. 18 

8. 

i 39,3 . 

i 1:250 + 


i 

15. V. 18 


| 39,4 

1 1:600 + 

31. W. 

Sept. 1917 

24. VI. 18 

4. 

40.6 

1:100 + 



30. VI. 18 


39,5 

1:400 + 



5. VH. 18 


39,2 

, 1:800 + 

32. H. 

Oktober 1917 

19. VII. 18 

10. 

f: 39,3 

1:300 + 


i 

24. VII. 18 


| 38,8 

-1:300 -+- 

i 


Wir sehen, daß bei dem größten Teil der untersuchten Fälle 
ein Ansteigen der Agglutinationskurve zu beobachten ist. Bei 17 
von 32 Fällen, also bei 53 %, ist der Anstieg der Kurve sehr steil, 
bei 6 dagegen nur geringfügig. In 3 Fällen blieb der Wert 
nahezu konstant und 6 mal war eine teilweise recht erhebliche 
Senkung des Titerwertes zu beobachten (z. B. bei Fall 13 von 
1:500 auf 1:100). 

Vergleichen wir das Ergebnis dieser Befunde mit denen, 
welche wir bei gesunden und fiebernden, nicht Typhuskranken er- 
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hoben haben, so ergeben sich wesentliche Unterschiede. Es zeigt 
sich, daß bei einem großen Teil, nämlich 53 °/ 0 der geimpften 
Typhuskranken, ein starker Anstieg der Agglutinationskurve zu¬ 
tage tritt (z. B. von 1:400 auf 1:900 und 1:1200 bei Fall 1 oder 
von 1:250 auf 1:500 und 1:1000 bei Fall 10), eine Erscheinung, 
die bei anderen Krankheiten nie in so ausgesprochener Weise be¬ 
obachtet wird und damit auch diagnostisch bedeutungsvoll ist. 

Fassen wir zum Schluß das Ergebnis unserer Untersuchungen 
zusammen, so ergibt sich folgendes: 

1. Bei 482 Gesunden, die 3 mal gegen Typhus geimpft worden 
waren, fiel die Gruber-Widal’sche Reaktion 358 mal positiv und 
124 mal negativ aus. Die Reaktion war also bei 74 °/ 0 der ge¬ 
sunden Typhusschutzgeimpften positiv. 

2. Die Häufigkeit der Reaktion ist von dem Impftermin wesent¬ 
lich abhängig. 14 Tage bis 3 Wochen nach der Impfung war sie 
bei allen Untersuchten positiv; 1—3 Monate nach der Impfung in 
95°/o der Fälle. Von nun an nimmt die Häufigkeit langsam ab, 
weist aber gegen Ende des 1. Jahres immerhin noch 56°/ 0 und 
gegen Ende des 2. Jahres noch 41°/ 0 positive Fälle auf. 

3. Über die Dauer der Reaktion läßt sich nichts End¬ 
gültiges sagen. Soviel steht aber fest, daß sie länger als 2 Jahre 
anhalten kann. Unter 24 von uns beobachteten Fällen, bei denen 
der Impftermin länger als 2 Jahre zurücklag, haben wir bei 8, 
also bei 33 °/ 0 positiven Widal gefunden, darunter lmal noch bei 
einer Serumverdünnung von 1:1000. 

4. Die Höhe des Agglutinationstiters weist keine Ge¬ 
setzmäßigkeit auf. Immerhin zeigt sich, daß die hohen Werte von 
1:500 und darüber vorwiegend in die Zeit bis 5 Monate nach der 
Impfung fallen. 4 Wochen nach der letzten Impfung waren bei 
unseren Beobachtungen die hohen Werte am häufigsten. Dies schließt 
aber nicht aus, daß auch in der späteren Zeit sehr hohe Aggluti¬ 
nationswerte Vorkommen (z. B. 30 Monate nach der Impfung noch 
1:1000). Die Titerhöhe ist von einer Reihe von Faktoren abhängig: 

1. von der Zeit, welche seit der letzten Impfung verstrichen ist, 

2. von der angewandten Methode, 3. von der Agglutinabilität der 
verwandten Typhuskultur, 4. von der Verschiedenartigkeit des Impf¬ 
stoffes und 5. von der individuell verschiedenen Intensität der 
Antikörperbildung. 

5. Der Agglutinationswert kann in den ersten 2 Monaten nach 
der Impfung, also zu einer Zeit, da die Agglutininneubildung noch 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Grober-Widal’sche Reakt. bei gesunden u. kranken Typhusschntzgeimpften. 223 


nicht abgeschlossen ist, innerhalb beträchtlicher Grenzen schwanken. 
Nach dieser Zeit halten sich die Schwankungen nach oben und 
unten auf einer mittleren Höhe und überschreiten selten das 
1V* fache des ursprünglichen Wertes. 

6. Bei fiebernden, nicht typhüskranken Geimpften liegen die 
Verhältnisse ganz ähnlich. Ein nennenswerter Einfluß des Fiebers 
oder einer bestimmten Bakterienart auf den Agglutinationstiter 
war nicht zu erkennen. Die Schwankungen des Wertes hielten 
'sich dementsprechend auch hier in mäßigen Grenzen. 

7. Bei den geimpften Typhuskranken fand sich im 
Gegensatz dazu in 53 °/ 0 aller Fälle ein sehr steiles Ansteigen der 
Agglutinationskurve, eine Erscheinung, die bei anderen Krankheiten 
nie in demselben Maße beobachtet wurde. 

8. Die Gruber-Widal’sche Reaktion läßt sich bei Typhusschutz- 
geimpften bis auf weiteres diagnostisch nur so verwerten, daß 
man in kurzen Zwischenräumen das Blut auf seinen Agglutinin¬ 
gehalt untersucht. Sehr rascher und steiler Anstieg der Agglu¬ 
tinationskurve ist charakteristisch für Typhus, wenn seit der 
letzten Impfung mindestens 3 Monate vergangen sind. Die Wahr¬ 
scheinlichkeit, daß in solchen Fällen ein Typhus besteht, ist um so 
größer, je länger der letzte Impftermin zurückliegt. Das Aus¬ 
bleiben der Titersteigerung oder Titersenkung darf aber nicht 
gegen die Diagnose Typhus verwertet werden. 
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Aus dem pathologischen Institut der Universität München. 

Primäraffekt, sekundäre und tertiäre Stadien der 
Lungentuberkulose. 

Von 

Dr. Karl Ernst Ranke, 

Privatdozent für innere Medizin, München. 


III. Teil. 

Die Abgrenzung der Stadien innerhalb des Gesamtgebietes 
der menschlichen Tuberkulose. 

(Mit 3 Schemazeichnungen.) 

Kapitel VI. 

Die vier Aasbreitungsweisen der Tuberkulose. 

In einer vorhergehenden Arbeit (dieses Archiv, Bd. 119, 
S. 202 ff. u. 297 ff.) ist nachgewiesen worden, daß die Mitbeteiligung 
der einem tuberkulösen Organherd regionären Lymphdrüsen an der 
Organerkrankung gesetzmäßige Differenzen zeigt, die mit dem 
Krankheitsablauf in enger kausaler oder doch zum mindesten kor¬ 
relativer Beziehung stehen und innerhalb dieses Ablaufs der Er¬ 
krankung mehrere große Epochen unterscheiden lassen. 

Die gefundenen anatomischen Unterschiede sind dabei als 
Ausdruck einer verschiedenen Reaktionsweise des befallenen Or¬ 
ganismus gegen den Krankheitserreger und seine Gifte aufgefaßt 
worden. Damit ergab sich der Begriff der histologischen 
Allergie, der die Verbindung der pathologischen Anatomie mit 
der pathologischen Physiologie herzustellen sucht. Von solchen 
histologischen Allergien sind drei unterschieden worden: eine erste, 
in gewissem Sinn skierotisierende, vorwiegend proliferative, zu Be¬ 
ginn der Erkrankung, die bei langsamem Ablauf längere Zeit 
fortbestehen bleibt, eine zweite, exsudative, die sich von der vor¬ 
hergehenden hauptsächlich durch die neu hinzukommende positive 
Serotaxis und Leukocytotaxis, in gewissem Sinne auch Angiotaxis, 
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unterscheidet, und eine dritte, abortive Form der Drüsenerkrankung, 
die sehr auffallende Züge einer histologischen Immunität enthält, 
während die zweite als Ausdruck einer hochentwickelten Gift¬ 
überempfindlichkeit gedeutet werden darf. 

Die drei geschilderten Allergien zeigen sich nun in einer 
eigenartigen Weise mit den verschiedenen Möglichkeiten der Ver¬ 
breitung des Tnberkelbazillus im befallenen Organismus vergesell¬ 
schaftet. Diese Verbreitungsweisen des Tuberkelbazillus innerhalb 
des Organismus müssen also, ehe wir weiter gehen, zunächst etwas 
eingehender ins Auge gefaßt werden. 

Bei der Ausbreitung der tuberkulösen Erkrankung lassen sich 
vier Vorgänge unterscheiden, die trotz mannigfacher Beziehungen 
doch hinreichend verschieden sind, um als Spezialfälle der Ver¬ 
breitung, als Experimenta naturae, d. h. als Beispiele ganz be¬ 
stimmter Beziehungen zwischen Parasit und Wirt dienen zu können. 
Es sind das: 1. die Ausbreitung eines tuberkulösen Herdes 
per continuitatem oder, wie man heute zu sagen pflegt, durch 
die „homologe Infektion der Umgebung“, also das kontinuierliche 
Übergreifen der Erkrankung von schon erkrankten Zellen aus in¬ 
folge der direkten Berührung auf die anliegenden Nachbarzellen 
und 2. die drei verschiedenen Formen der Metastasen¬ 
bildung, die lymphogene, die hämatogene und die 
intrakanalikuläre Metastasierung, wobei also Mutter- 
und Tochterherde nicht unmittelbar aneinändergrenzen, sondern 
beliebig weit voneinander getrennt liegen. Als intrakanalikuläre 
Metastasierung soll dabei, wie in der vorausgegangenen Arbeit, 
jede Metastasierung in vorgebildeten Hohlräumen verstanden sein, 
soweit sie nur nicht dem Blut- und Lymphgefäßsystem im engeren 
Sinne angehören. Der Begriff umfaßt also neben den dem Lymph¬ 
gefäßsystem noch sehr nahestehenden echten und unechten serösen 
Räumen auch das Darmrohr, den Bronchialbaum, den Genital¬ 
schlauch, alle Innenräume von drüsigen Organen usw. 

Versuchen wir die Bedingungen dieser vier Ausbreitungsweisen 
zu analysieren, so müssen wir uns vor allem die Wechselwirkungen 
zwischen Parasit, und Wirt vergegenwärtigen, die bei jeder ein¬ 
zelnen Ausbreitungsart sich einstellen. 

1. Kontaktwachstum. 

Bei dem bewegungslosen Tuberkelbazillus geschieht diese Aus¬ 
breitung zweifellos nicht durch eine Tätigkeit des Bazillus selbst, 
wenn wir von der räumlichen Ausbreitung absehen, die sich mit 
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jeder Wucherung der Bazillen .einstellen muß. Dieses Wachs¬ 
tum vollzieht sich aber, worauf besonders wieder von 
Tendeloo hingewiesen worden ist, im Körper niemals auf 
einem bewegungslosen Substrat. Je nach dem Grade der 
intracellularen und der extracellularen Bewegungen des Substrates, 
d. h. also der Plasma- und der Saftströmungen, muß demnach not¬ 
wendig eine dauernde Ausbreitung der Toxine und eine, wenn 
auch im Einzelfall vielleicht geringfügige dauernde Verschleppung 
von Bazillen stattfinden. Wir haben dabei zwischen zwei Vor¬ 
gängen zu unterscheiden, zwischen derDiffusionlöslicherSub- 
stanzen, die mit der Ausbreitung auf ein größeres Quantum des 
Lösungsmittels zu einer immer wachsenden Verdünnung der Lösung 
dieser Substanzen führt und zwischen derAusbreitung durch 
„Konvektion“, durch Fortführung, bei der Substanzen von 
einer Strömung von einem Ort zum anderen getragen werden. 
Es ist selbstverständlich, daß in praxi bei der Ausbreitung lös¬ 
licher Substanzen Diffusion und Konvektion Zusammenwirken, ganz 
analog der Wärmeverbreitung durch strömungsfreie Leitung und 
Konvektion. Bei der Ausbreitung der Bazillen dagegen handelt es 
sich ausschließlich um die Konvektion. Sie ist darum rein von 
mechanischen Bedingungen abhängig und zwar von der Ge¬ 
schwindigkeit und der Tragkraft der strömenden Flüssigkeit und 
den Möglichkeiten des Festhaftens der für die Fortführung in Be¬ 
tracht kommenden Partikel an ihrer Umgebung. Es muß also 
nicht nur eine Strömung vorhanden sein, sondern auch ein Raum, 
in dem in unserem speziellen Falle der Bazillus frei bewegt werden 
kann, dessen Lumen für das Passieren des Bazillus ausreicht und 
dessen Wandungen weder mit dem Bazillus — etwa nach Art der 
Agglutination — verkleben, noch ihn sonstwie festzuhalten ver¬ 
mögen. Im allgemeinen können wir annehmen — und die histo¬ 
logische Analyse der gesetzten Veränderungen bestätigt das —, 
daß die Toxine sich in der Umgebung rascher und leichter ver¬ 
breiten als der etwas schwerer bewegliche Bazillus selbst. Wir 
sehen ferner, daß, soweit der Bazillus in Betracht kommt, es sich 
bei der Ausbreitung der Erkrankung streng genommen stets um 
eine Metastasierung handelt, solange wir von der reinen Wachs¬ 
tumsausbreitung absehen. Die Grenze zwischen Kontakt¬ 
wachstum und Metastasierung wird dadurch also bis 
zu einem gewissen Grade willkürlich, worauf später 
noch einmal zurückgekommen werden soll. 1 ) 

1) Rud.Yirchow faßte wohl aus diesem Grunde unser Kontakt Wachstum 
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Um zu einem vollständigen Bild zu kommen, müssen wir 
weiter berücksichtigen, daß die bekannten Tuberkulotoxine als 
Endotoxine in größerer Menge erst dann frei werden, wenn Bazillen 
im Innern der ersten Kolonie absterben. Wenn diese Toxine aber 
einmal vorhanden sind, so eilen sie, wenn sie nicht unmittelbar in 
den Körpersäften neutralisiert werden, den Bazillen bei der Aus¬ 
breitung per continuitatem, die im Augenblick allein zur Diskussion 
steht, voraus. Die Kolonie bereitet sich also einerseits bei fort¬ 
schreitendem Wachstum des Herdes durch das Toxin den Weg 
ihres Wachstums vor, während umgekehrt bei den Heilungsvor¬ 
gängen gerade durch dieses Vorauseilen des Toxins eine Ab¬ 
kapselung ermöglicht werden kann. Wir werden mit diesen Be¬ 
trachtungen wieder auf die große Bedeutung hingewiesen, die den 
Vorgängen in den perifokalen Zonen für den Krankheitsablauf zu- 
kommt. Für alle dabei auftauchenden Fragen wird die sorgfältige 
histologische Analyse des Krankheitsproduktes das letzte ent¬ 
scheidende Wort haben und damit in der Lage sein, unsere 
zweifellos noch zu groben serologischen Vorstellungen zu vervoll¬ 
ständigen. 

In einer nekrotischen tuberkulösen Gewebspartie müssen nach 
allem, was wir wissen, grob wägbare, also relativ ganz ungeheure 
Mengen von Toxinen und von Bazillen vorhanden sein. Die un¬ 
mittelbar anliegenden Zellen müssen damit einer sehr starken 
Einwirkung unterliegen. Diese Intensität der Schädi¬ 
gung der unmittelbar anliegenden Zellen ist— neben 
der gleichzeitigen Einwirkung von Bazillus und 
Toxin — von 'größter Bedeutung für das Zustande¬ 
kommen des Kontaktwachstums und darf bei Be¬ 
urteilung seiner Bedingungen niemals außer acht 
gelassen werden. Wir werden uns also nicht wundern dürfen, 
wenn wir das Kontaktwachstum eines tuberkulösen Herdes auch 
noch unter Bedingungen antreffen, unter denen andere Ausbreitungs¬ 
weisen versagen. 

2. Die Ausbreitung der Erkrankung durch 
Metastasenbildung. 

Wie wir gesehen haben, wird schon beim Kontaktwachstum 
der einzelne Bazillus von dem Ort, an dem er durch Teilung er- 

mit der Ansbreituug im nächstzuständigen Lymphgefäßsystem inklusive der re¬ 
gionären Lymphdrüsen nnter dem Namen Nachbarinfektion zusammen. (Die krank¬ 
haften Geschwülste Bd. II 2. Abt. S. 607 u. 721). 
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zeugt wurde, durch den Saftstrom in die nähere Umgebung trans¬ 
portiert. Die Wege und Bewegungsgesetze des Saftstromes, die 
Geschwindigkeit und die Tragkraft seiner Strömungen sind uns 
noch wenig bekannt. Wir wissen nicht einmal mit Sicherheit; ob 
— wie Virchow annahm — neben dem extracellulären auch ein 
intracellulärer Saftstrom mit eigenen Gesetzen in den Organen 
abläuft oder nicht. Es steht aber fest, daß jede lebende Zelle 
nicht nur in sich Flüssigkeitsströmungen zeigt, sondern auch als 
echtes Wassertier an jeder lebenden Oberfläche dauernd von 
Flüssigkeit umspült oder benetzt sein muß, und wir dürfen an¬ 
nehmen, daß die Geschwindigkeit und die Tragkraft dieser extra¬ 
cellulären Säfte eine geringe ist. Da außerdem die Safträume eng 
und sehr vielgestaltig sind, so werden die Bazillen nur langsam 
abtransportiert werden und damit häufig Gelegenheit haben, an 
der ungemein unregelmäßigen und großen Oberfläche der Saft¬ 
räume haften zu bleiben. 

Da der einzelne Bazillus beim Weiterwachsen eine eigene 
kleine Kolonie und damit unter geeigneten Umständen einen eigenen 
Tuberkel bildet, so vollzieht sich auch das Kontaktwachstum überall 
da, wo die entzündliche Reaktion nicht so stark ist, daß Tuberkel 
nicht mehr zur Ausbildung kommen können, durch das Aufschießen 
sog. Resorptionstuberkel in der Umgebung des Herdes. Solange 
sich diese Resorptionstuberkel in den undifferenzierten Saftspalten 
halten und auf ihrem Wege ein eigentliches Lymphgefäß nicht 
passiert haben, werden wir sie dem Kontaktwächstum zurechnen 
dürfen. Jedenfalls ist solange eine strenge Abgrenzung von dem¬ 
selben nicht möglich. Von einer lymphogenen Metastasierung 
werden wir erst da sprechen, wo der Bazillus zwischen dem Ort 
seines Entstehens und dem seines Seßhaftwerdens ein echtes Lymph¬ 
gefäß passiert hat. Im gleichen Sinne bedingt eine Durchwande¬ 
rung der Blutgefäße die hämatogene Dissemination oder häma¬ 
togene Metastasenbildung, während wir bei Ausbreitung in einem 
anderen Hohlraum oder Hohlraumsystem irgendwelcher Art von 
intrakanalikärer Metastasierung sprechen werden. 

a) Lymphogene und hämatogene Metastasierung. 

Das Charakteristische der lymphogenen und der häma¬ 
togenen Metastasierung ist die gründliche Mischung der Toxine, 
und die intensive Berührung des Bazillus mit strömender 
Körperflüssigkeit. Der Bazillus wird auf diese Weise „ge¬ 
waschen*', von den anhaftenden Toxinen befreit, die mit 
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in die Gefaßbahn eingetretenen Toxine werden stark ver¬ 
dünnt. 1 ) Je nach der Strömungsgeschwindigkeit und dem 
Volumen der Flüssigkeit, also der Größe des Gefäßes und 
der Dauer des Transports, wird das alles um so intensiver 
einwirken. Dabei führt die Metastasierung sowohl wegen der 
Geschwindigkeit und Tragkraft der Strömung wie wegen der 
Glätte der Gefäßwandungen in viel kürzerer Zeit über weitere 
Strecken als die Verschleppung mit dem Saftstrom beim Kontakt¬ 
wachstum. Sie führt ferner — und das ist für die Erkennung 
von ganz besonderer Wichtigkeit — nur eine gewiesene Bahn, 
d. h. eben das Gefäß entlang, in das der Bazillus eingetreten 
ist, während das Kontaktwachstum sich regellos nach allen 
Richtungen vollzieht. Wir werden also von einer lymphogenen 
Metastasierung im Gegensatz zum Kontaktwachstum auch 
überall da sprechen können, wo die Metastasen in einer 
deutlich erkennbaren Stromrichtung angeordnet sind, die vom 
Herde ausgeht. Man konnte daher auch, umgekehrt viel¬ 
fach die Stromrichtung in den nächstliegenden Lymphbahnen 
aus dem Ablauf der lymphogen metastasierenden Tuberkulose¬ 
formen erschließen. Wir werden also — wie das ja auch meist 
geschieht — die regellos um einen Herd herum aufschießenden 
Resorptionstuberkel noch dem Kontaktwachstum zurechnen, die aus 
diesem Haufen hefausführenden, sich reihenförmig anordnenden 
Metastasenstraßen aber der lymphogenen Metastasierung im eigent¬ 
lichen Wortsinne. 

Waren die bisher besprochenen allgemeinen Bedingungen der 
lymphogenen und hämatogenen Dissemination gemeinsam, so zeigen 
diese beiden „humoralen“ Ausbreitungsweisen doch sehr wesent¬ 
liche Unterschiede. Einer dieser Unterschiede ergibt sich schon 
aus der geringeren Strömungsgeschwindigkeit der Lymphe gegen¬ 
über der Blutbewegung. Da die Berührung zwischen Bazillus und 
Körperflüssigkeiten um so inniger ist, je stärker die Strömung ist, 
von der er getragen wird und ein je längerer Weg innerhalb der 
Gefäße zurückgelegt werden muß, ehe der Bazillus sich wieder 
festsetzen kann, so wird die chemische Einwirkung während der 
lymphogenen Metastasierung — gleichen Gehalt der Lymphe und 


1) Es wird zweckmäßig sein, im Auge zu behalten, daß wir zwischen dem 
Eintreten einzelner Bazillen in die Blutbahn und der embolischen Verschleppung 
größerer mehr oder wenig nekrotischer Partikel unterscheiden müssen. Der letztere 
Vorgang wird für das Angehen von Metastasen der wichtigere sein. 
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des Blutes an auf den Bazillus wirkenden Stoffen vorausgesetzt — 
geringer ausfallen als bei der hämatogenen Dissemination. 

Die zweite Differenz ergibt sich durch die Einschaltung der 
Lymphdrüsen in die abführenden Lymphbahnen. Hier wird dem 
Bazillus ein Ruheplatz geboten, an dem ihm das Seßhaftwerden 
so wesentlich erleichtert ist, daß die Bazillen hier direkt 
gesammelt, konzentriert werden. Wenn in einem Orga¬ 
nismus die lymphogene Metastasierung „angeht“, haben wir also 
in den zunächst eingeschalteten regionären Lymphdrüsen Prä- 

dilektionsorte ganz besonders intensiver Schädigung. 

* 

In den Lymphdrüsen sind es im wesentlichen mechanische Be¬ 
dingungen, die den Bazillus feBthalten. Man pflegt die Lymphdrüse als 
Filter zu bezeichnen, ohne doch damit den physikalischen Vorgang zu¬ 
treffend zu charakterisieren. Der Vergleich hinkt insofern, als beim 
Filtrieren das Festbalten von Partikeln eine Funktion der „Porengröße“, 
also des Lumens der zahlreichen kleinen Hohlräume ist, durch die die 
Flüssigkeit gezwungen wird, hindurchzutreten. Dabei bleiben die abzu¬ 
filtrierenden Partikel nur zum allergeringsten Teile innerhalb der Filter¬ 
substanz selbst liegen, zum weit überwiegenden Teile diesseits des Filters. 
Nur diese Eigenschaft des Filters macht seine typische Verwendnng in 
der Chemie möglich. In der Lymphdrüse liegen die Verhältnisse aber 
. anders und stehen in viel engerer Analogie mit dem Absetzen von Sink- 
stoffen aus Flußwasser in einem eingeschalteten kleinen See oder der 
typischen Bildung der Sandbänke eines großen Stromes an den Stellen, 
wo die Strömung aus irgendeinem Grunde verlangsamt ist, also der 
Innenseite einer Krümmung usw. Es kann nicht die Rede davon sein, 
daß die Porengröße innerhalb der Lymphdrüse, d. h. also die Weite der 
Lymphräume, die ein eingeschleppter Fremdkörper in ihr zu passieren 
hat, allgemein oder auch nur irgendwie vorwiegend unter die Größe des 
Bazillus absänke. Der Bazillus bleibt vielmehr liegen infolge der hoch¬ 
gradigen Verlangsamung und der damit verminderten Tragkraft der 
Strömung, die -mit der plötzlichen Erweiterung der Lymphbabn und der 
Verteilung auf eine große Anzahl von Stromrichtungen sich einstellt, 
und des Überwiegens der Adhäsion an Oberflächen, mit denen er in Be¬ 
rührung kommt, über die fortbewegenden Kräfte. Ob Und inwieweit 
noch Vorrichtungen oder Eigenschaften des die Lymphräume auskleidenden 
Endothels das Haftenbleiben erleichtern, ist bisher nicht untersucht worden. 
Immerhin ist in dieser Hinsicht daran zu erinnern, daß die Lymphsinus 
einer Lymphdrüse nicht von dem typischen glatten Endothel der Lymph¬ 
gefäße ausgekleidet sind, wovon ich mich durch vielfache sorgfältige 
histologische Untersuchungen überzeugt habe. Die Lymphe kommt viel¬ 
mehr in Berührung mit Zellen, die den Zellen des retikulären Binde¬ 
gewebes zum mindesten sehr nahestehen, wenn nicht völlig mit ihnen 
identisch sind, und ausgesprochene phagocytäre Eigenschaften besitzen. 

1) Diese vereinfachende Annahme sei hier nur zur Veranschaulichung der 
Grundzüge der verschiedenen Formen der Metastasierung gemacht. 
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Das Haftenbleiben von Fremdkörpern in den Sinus der Lymph- 
drüsen wird gegenüber den eigentlichen Lymphgefäßen noch weiter da* 
durch erleichtert, daß im Innern dieser Sinus ein ziemlich dichtes Netz¬ 
werk von Retikulumzellen ausgespannt ist, die von Wand zu Wand ziehen 
und dnrch zahlreiche Fortsätze miteinander verbunden sind. 

So nahe gerade durch diese letztere Eigenschaft die Analogie zwischen 
Lymphdrüse und Filter zu werden scheint, so müssen wir doch daran fest- 
halten, daß auch die Räume dieses Netzwerkes sogar das Passieren großer 
Makrophagen gestatten, so daß von einem „Abfiltrieren“ der Bazillen 
keinesfalls gesprochen werden darf. Die Drüse ist demnach ein 
Klärbecken. Dadurch wird verständlich, daß die Lymphdrüsen von 
allem Anfang an die Bazillen nicht vollständig und restlos zurückhalten. 
Wir finden stets lymphogene Drüsenmetastasen in einer Kette hinter¬ 
einander in die Lymphbahn eingeschalteter Drüsen und auch wenn wir 
berücksichtigen, daß jede wachsende Drüsenmetastase von sich selbst 
aus wieder die Quelle weiterer Metastasierungen werden muß, so zeigt 
sich doch aus dieser Tatsache ohne weiteres, daß aus erkrankten wie 
wohl auch aus noch nicht erkrankten Lymphdrüsen Bazillen in das ab¬ 
führende Lymphgefäß eintreten. 

Ein weiterer Unterschied zwischen hämatogener und lymphogener 
Metastasierung ist noch darin zu sehen, daß die Strömungsbahn 
innerhalb der Lymphgefäße nicht so streng zwangsläufig 
ist wie innerhalb der Blutgefäße. Es gibt stets eine große Zahl 
kollateraler Bahnen, die durch zahlreiche Verbindungen unter¬ 
einander Zusammenhängen und wenn diese kollateralen Bahnen sich 
schließlich auch wieder in einzelnen Hauptstämmen sammeln, so 
geschieht das doch sehr spät und nicht ohne daß vorher auch 
mehrere größere Lymphgefäße für die Ausbreitung zur Verfügung 
gestanden hätten. 

Diese geringere Strenge der Zwangsläufigkeit zeigt sich aber 
auch in bezug auf die Richtung der Strömung in ein und 
demselben Gefäß. Man hat vielfach von einer Hin- und Her¬ 
bewegung der Lymphe in den Gefäßen gesprochen und 
einen „retrograden“, der normalen Richtung entgegengesetzten 
Transport auch für oft recht weite Entfernungen angenommen. 
So sicher es nun ist, daß ein solcher retrograder Transport 
stattfindet, so unsicher sind wir heute noch in der Beurteilung 
seiner Reichweite. Was ich selbst zu beobachten in der Lage 
war, erstreckte sich in der Lunge nur über vergleichsweise 
geringe Strecken. Man findet aber von einem Lungenherd aus 
2 Abfuhrwege, einen Abtransport gegen den Hilus zu und, wenn 
die Pleura nicht zu ferne liegt, auch einen solchen nach der 
Pleura hin. 

Nach Lymphgefäßinjektionen in Tierlungen wie auch aus 
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den Lymphgefäßmetastasen menschlicher Lungentumoren habe ich 
mich überzeugt, daß diese beiden Wege vorgebildeten Bahnen ent¬ 
sprechen, - d. h. daß die Lunge sowohl nach der Pleuraoberfläche 
hin (und zwar nicht nur in den Pleuraraum, sondern wenigstens 
zum Teil auch wieder durch lange über die Pleura weglaufende 
Lymphgefäße nach dem Hilus zu) wie von vornherein durch das 
Lungengewebe den Gefäßen entlang nach dem Hilus hin ent- 
lympht wird. Es ist deshalb nicht notwendig, aus derartigen 
Befunden ohne weiteres auf einen retrograden Transport in der 
Lunge zu schließen. Es scheint mir wahrscheinlicher, anzunehmen, 
daß zwei Kanalsysteme vorhanden sind, die von einer bestimmten 
Gewebspartie her die Lymphe abführen. Dabei ist das direkt nach 
dem Hilus führende Kanalsystem das wesentlich ausgebildetere und 
leistungsfähigere. 

Schließlich ist für die Entstehung lymphogener Metastasen 
bedeutsam, daß der in einer Lymphdrüse abgesetzte Bazillus auch 
hier noch dauernd von Lymphe bespült wird, wenn wir auch die 
Strömungsgeschwindigkeit hier vergleichsweise niedrig ansetzen 
müssen. Immerhin dürfte die Geschwindigkeit der Lymphströmung 
in der Lymphdrüse doch diejenige in den Saftspalten noch einiger¬ 
maßen übertreffen. Die chemisch-physikalische Beeinflussung des 
Bazillus durch die Lymphe bleibt auch nach seinem Festhaften in 
einem Lymphknoten fortbestehen und kann hier also auch noch 
vervollständigt werden. 

Da ferner jede Lymphbahn schließlich in das Blutgefäßsystem 
einmündet, so führt die lymphogene Metastasierung, sobald sie 
nicht vollständig in den eingeschalteten Lymphdrüsen oder sonst 
irgendwo in den Lymphgefäßen vor der Einmündung in das 
Venensystem abgefangen wird, mit Notwendigkeit zu einem 
Einbruch der Bazillen in das strömende Blut. Wir «treffen 
also hier auf sehr enge Beziehungen zwischen lymphogener und 
hämatogener Dissemination, ganz ähnlich wie wir sie zwischen 
Kontaktwachstum und lymphogener Metastasierung gefunden 
hatten. Diese Beziehungen werden gerade dadurch enger als wir 
sie uns wohl für gewöhnlich vorgestellt haben, weil uns die vor¬ 
eilige Analogie zwischen Lymphdrüse und „Filter“ unwillkürlich 
zu einer Überschätzung der Lymphdrüsenwirkuug geführt hat. 

Ganz selbstverständlich ist das Übergehen von Toxinen in das 
strömende Blut, sobald sie einmal in die Lymphflüssigkeit^ über¬ 
getreten sind, solange wir nicht annehmen wollen, daß sie schon 
in der Lymphe vollständig durch paralysierende Substanzen ab- 
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gefangen werden. Wo eine ausgesprochene lymphogene Metasta¬ 
sierung statthat, müssen wir also auf den Übergang von Toxinen 
in das strömende Blut rückschließen und die Annahme eines Über¬ 
gangs zum mindesten von spärlichen Bazillen auf dem gleichen 
Wege in das Blutgefäßsystem erscheint wahrscheinlicher als i^r 
Gegenteil. 

Die hämatogene Metastasierung ist gegenüber der 
lymphogenen charakterisiert einmal durch den sehr intensiven, 
ganz besonders innigen und langdauernden Kontakt der Bazillen 
mit einer Körperflüssigkeit von besonders rascher Strömung, dann 
durch die uns allerdings noch nicht genau faßbaren chemisch¬ 
physikalischen Unterschiede der beiden Flüssigkeiten, und schließ¬ 
lich dadurch, daß der erste Ruhepunkt für den Bazillus sich erst 
im nächsten vorgelagerten Kapillarsystem, also nicht an einer eng¬ 
begrenzten Stelle, sondern an einer geradezu unermeßlich großen 
Fläche findet. Erfolgt der Einbruch in eine Arterie, so kann das 
nächstgelegene Kapillarsystem allerdings vergleichsweise eng be¬ 
grenzt sein und nicht sehr entfernt liegen. Immerhin werden auch 
in diesem Fall die Bazillen im Gegensatz zu den geschilderten 
Verhältnissen bei der lymphogenen Metastasierung niemals an 
einem Punkt konzentriert, sondern nach energischster Waschung 
über ein weites Gebiet verstreut. Noch verstärkt werden diese 
Wirkungen dann, wenn der Bazillus auf seinem Wege das große 
Schüttelwerk des Herzens passieren muß, also allgemein ge¬ 
sprochen bei einem Einbruch in das Venensystem. Die energische 
Durchschüttelung und rasche Bewegung innerhalb der Flüssigkeit 
wird die Bazillen hier weitgehend voneinander separieren und sie 
dann auch von anhaftenden Toxinen befreien können, wenn es 
sich nicht um feste, zusammenhängende, losgerissene nekrotische 
Partikelchen handelt. Für das Losreißen derartiger größerer Par¬ 
tikel ist, abgesehen von der Beschaffenheit des nekrotischen Herdes, 
auch wieder die Geschwindigkeit und Tragkraft der Strömung 
maßgebend. Sie wird also in der Arterie leichter erfolgen als in 
der Vene. 

Der Übertritt der Bftzillen in das Blut erfolgt entweder auf 
dem schon geschilderten regulären Wege aus der Lymphbahn in 
das Venensystem oder durch direkten Einbruch von außenher in 
die Gefäße und zwar können hierfür sowohl Kapillaren wie Venen 
und schließlich auch Arterien in Betracht kommen. Aus den 
Körpervenen — und damit aus dem gesamten Lymphgefäßsystem 
— fuhrt der Weg mit Notwendigkeit auf das Lungenkapillarsystem 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 129. Bd. 16 
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als erste Haftfläche. Es sei besonders hervorgehoben, daß das 
selbstverständlich auch für das gesamte Lympbgefäßsystem der 
Lunge gilt. Schon aus diesen Verhältnissen muß sich eine gewisse 
Bevorzugung des Lungenkapillarsystems für die hämatogene Disse¬ 
mination ergeben. Diese Bevorzugung wird noch dadurch verstärkt, 
daß die Venae bronchiales posteriores, die einen guten Teil des 
Kapillargebiets der Bronchial Schleimhaut entbluten, durch die Vena 
anonyma sinistra ebenfalls wieder in das rechte Herz zurückführen. 
Aus den sämtlichen Körpervenen und Körperlymphgefäßen, aus den 
Lungenlymphgefäßen und aus den Bronchialvenen führt also die 
hämatogene Dissemination zunächst auf das Kapillarsystem der 
Lunge. Aus den Lungenvenen und ihrem Wurzelgebiet, d. h. also 
dem respirierenden Anteil der Lunge, sowie aus den Körperarterien 
führt der Weg der Metastasierung dagegen auf das Kapillarsystem 
des großen Kreislaufs als erste vorgelagerte Haftfläche. 

Die Bedingungen für d,as Haftenbleiben von Bazillen oder 
bazillenhaltigen Teilchen in diesen beiden Kapillarsysteraen sind 
die gleichen, die wir eben für das Liegenbleiben in der Lymph- 
drüse besprochen haben, d. h. eben die mit der Erweiterung'der 
Strombahn eintretende Verlangsamung der Strömung und die sehr 
weitgehende Vergrößerung der Oberfläche, die von der strömenden 
Flüssigkeit benetzt wird und damit auch der Reibung zwischen 
der sich bewegenden Flüssigkeit und der Gefäßwand. Beide Be¬ 
dingungen sind aber in den Kapillargebieten längst nicht so 
zwingend wie in der Lymphdrüse. Wenn wir schon für die Lyraph- 
drüsen ein Durchpassieren von Bazillen nicht ausschließen konnten, 
so müssen wir diese Möglichkeit in noch viel höherem Grade offen 
lassen für die Kapillarsysteme, wobei zu beachten bleibt, daß die 
Lungenkapillaren, die die Atmung vermitteln, relativ sehr weit 
sind. 1 ) Es besteht also kein zwingender Grund gegen die Annahme, 
daß Bazillen mehrere Male die beiden Kapillarsysteme passieren 
und 1 dann in langdauernder innigster Berührung mit der Blut¬ 
flüssigkeit bleiben. Alle chemischen und chemisch-physikalischen 
Wirkungen müssen dann, etwa wie bei der Beschleunigung der 
Lösung eines festen Körpers beim Schütteln mit dem Lösungsmittel, 
ganz besonders ausgiebig eintreten. 


1) Vgl. die sehr wichtige Arbeit von Keisigawada und Romberg (dieses 
Archiv Bd. 76), in der die relative Enge der Kapillaren der Lymphknötchen der 
Lungen mit Recht als Ursache einer notwendigen Prädilektion dieser Knötchen 
fiir hämatogene Infektion in Anspruch genommen wird. 
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Relative Enge eines bestimmten Kapillargebietes und beson¬ 
dere Verlangsamung des Blutstromes in einem solchen, ganz be¬ 
sonders aber Störungen in der normalen Beschaffenheit der Gefäß¬ 
wand ungen mit vermehrter Reibung zwischen Flüssigkeit und 
Wandung, das Haften vom Blut verschleppter Teilchen wie ein¬ 
zelner Bazillen erleichtern. Derartige mechanischen Bedingungen 
sind aber selbstverständlich niemals der einzige Grund für das 
Entstehen der einzelnen Metastasen. Das Haften, von Bazillen ist 
für sie nur eine der Bedingungen. Damit der haftenbleibende 
Bazillus eine Metastase auslösen kann, muß er nicht nur selbst 
noch die Fähigkeit des Wachstums besitzen, sondern auch aus¬ 
reichende Bedingungen für sein Wachstum an der Stelle vor¬ 
finden, an der er haften blieb. Wir sehen also hier wieder den 
allgemeinen unausweichlichen Zusammenhang zwischen den mecha¬ 
nischen Bedingungen der Bewegungen des Kreislaufs und den 
physikalisch-chemischen Bedingungen, an die wir heute vorwiegend 
denkep, wenn wir von Immunität und ihrem Widerspiel, also von 
Disposition, sprechen. 

b) Intrakanalikuläre Metastasierung. 

Während die lymphogene und die hämatogene Metastasierung 
sich trotz der zahlreichen hervorgehobenen Differenzen doch prin¬ 
zipiell sehr nahestehen, zeigt die dritte Form der Metastasierung, 
für die ich in Ermangelung eines treffenderen Wortes die Bezeich¬ 
nung „intrakanalikuläre Metastasierung“ verwende, wesentliche 
und durchgreifende Differenzen ihnen gegenüber. Das Wichtigste 
dabei ist, daß die Bazillen oder Bazillenhäufchen oder bazillen- 
und toxinhaltigen nekrotischen Gewebspartikelchen entweder über¬ 
haupt nicht in Berührung mit den Trägern der humoralen Immunität, 
also mit Blut und Lymphe, kommen, oder, wo — wie in den Über¬ 
gangsformen von der lymphogenen Metastasierung her, d. h. in 
den serösen Höhlen — eine physiologisch nahestehende seröse 
Flüssigkeit zur Einwirkung kommt, diese Einwirkung doch infolge 
einer geringeren Strömung weniger energisch ausfällt. 

Die Metastasierungsbedingungen dieser Gruppe werden durch 
die Mannigfaltigkeit der chemischen und physikalischen Verhält¬ 
nisse, die der Bazillus in den verschiedenen Hohlräumen antreffen 
kann, in die er hineingerät, sehr verschiedenartig. Während z. B. 
in einem der großen Lyraphräume des Körpers, also etwa im Pleura¬ 
spalt oder im Abdomen die Verhältnisse zwar nicht denen im 
Lymphgefäß, aber doch denen in der Lymphdrüse noch verhältnis- 
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mäßig nahestelien, der Bazillus zunächst noch längere Zeit von 
einer lebende Zellen und wirksame Reaktionsprodukte enthaltenden 
Flüssigkeit umspült wird und vor allem nur der Mangel einer leb¬ 
hafteren zwangsläufigen Strömung als Unterschied zu nennen ist 
so kommt er. um den anderen Pol der Reihe zu nennen, in dem 
lufthaltigen Röhrensystem der Lunge überhaupt nicht mehr in 
eine Berührung mit Blut oder Lymphe, während dafür die Be¬ 
dingungen für die Verschleppung zusammenhängender nekrotischer, 
gleichzeitig Bazillen und Toxine in größten Mengen enthaltender 
Partikel ganz besonders günstig liegen. Es liegt damit auf der 
Hand, daß in der Lunge besonders günstige Verhältnisse für die 
intrakanalikuläre Metastasierung, hier also für die endobron- 
chiale Ausbreitung, gegeben sind. Ist ein Kanalsystem oder 
ein sonstiger Hohlraum mit einer für den Bazillus mehr oder 
weniger indifferenten Flüssigkeit gefüllt, wie etwa die Hohlräume 
des Urogenitalsystems, so müssen die Bedingungen für die intra¬ 
kanalikuläre Ausbreitung der Erkrankung wesentlich günstigere 
sein als in einem anderen Röhrensystem, das normalerweise einen 
den Bazillus ausgesprochen schädigenden Inhalt enthält, wie etwa 
die Gallengänge usw. 

Die intrakanalikuläre Metastasierung gewinnt 
damit Beziehungen zum Kontaktwachstum. Bei beiden 
Ausbreitungsformen können Bazillen und Toxine gleichzeitig ein¬ 
wirken und es können geradezu ungeheure Mengen von lebendem 
Virus und Toxin zu einer langdauernden lokalen Einwirkung kommen. 
So sehen wir denn auch Kontaktwachstum und intrakanalikuläre 
Metastasierung ineinander übergehen, indem an großen Strecken 
des befallenen Kanalsystems die Wandungen zusammenhängend 
von der Krankheit ergriffen werden und auf diese Weise zu den 
ausgedehntesten Zerstörungen führen, deren die Tuberkulose über¬ 
haupt fähig ist. 

Eine eingehende Schilderung dieser an sich ja selbstver¬ 
ständlichen Verhältnisse war deswegen notwendig, weil die ver¬ 
schiedenen Ausbreitungen durch sie der Einwirkung einer humo¬ 
ralen Immunität' in sehr verschiedenem Grade zugänglich werden. 
Die mechanischen und physikalisch-chemischen Bedingungen sind 
so eindeutig, daß wir umgekehrt mit voller Sicherheit aus 
dem^Surücktreten der hämatogenen und lymphogenen 
Ausbreitung und dem stärkeren Hervortreten lokaler 
Herde, d. h. also des Kontaktwachstums und der intra- 
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kanalikulären Verbreitung, auf die Entwicklung 
einer humoralen Immunität rückschließen dürfen. 

Kapitel VII. 

/ 

Kombinationen der drei Allergien und vier Ausbreitungsweisen. 

Die drei histologischen Allergien und die vier Ansbreitungs¬ 
weisen sind die Bausteine, aus denen sich die so ungemein Wechsel- 
vollen Bilder der tuberkulösen Einzelerkrankungen zusammensetzen. 
Diese Zusammensetzung geschieht aber nicht regellos, d. h. nach 
den Gesetzen des Zufalls, sondern sie geschieht trotz aller 
Mannigfaltigkeit nach bestimmten Gesetzen, die sich aus der 
Rückwirkung zwischen Parasit und Wirt im Ablauf der Erkran¬ 
kung ergeben. Dadurch, daß sich die Allergien in gesetzmäßiger 
Aufeinanderfolge zeitlich nacheinander entwickeln und daß auch 
die Ausbreitungsweisen in einem erkennbaren zeitlichen Zusammen¬ 
hang zum Krankheitsablauf wechseln, neu auftreten, vorherrschend 
werden oder verschwinden, entsteht eine Reihe mehr oder weniger 
typischer Bilder, deren Ordnung neben aller Variabilität im ein¬ 
zelnen doch so viel Gesetzmäßigkeit aufweist, daß es gelingt, be¬ 
stimmte typische Krankheitsbilder bestimmten Phasen der Krank¬ 
heit zuzuordnen. 

Es bleibt noch festzustellen, in welcher Weise die fortlaufende 
Reihe von Erkrankungsformen am besten in Gruppen zerlegt 
werden kann, wo innerhalb dieser Reihe systematisch verwend¬ 
bare Grenzen auftreten, die — gewissermaßen als Cäsuren im 
fortlaufenden Text — trotz aller Übergänge die für die weitere 
Erforschung unentbehrliche Unterscheidung gestatten. 

Die Erkrankung beginnt mit einem besonders typischen Bild. 
Die Infektion ist stets örtlich begrenzt. Die Erkrankung beginnt 
also an einer oder einigen engbegrenzten Stellen eines bestimmten 
Organs. An diesem Invasionsort oder den Invasionsorten ent¬ 
wickeln sich einer oder mehrere kleine Organherde, die Primär¬ 
affekte, die sich durch Kontaktwachstum vergrößern und von 
denen schon während der Zeit ihrer Entwicklung eine lymphogene 
Verbreitung ausgeht. Gleichzeitig mit den Organherden schießen 
in den regionären Drüsen multiple Metastasen auf, die sich eben¬ 
falls sehr intensiv durch Kontaktwachstum und die sich dabei er¬ 
gebende gegenseitige Verschmelzung vergrößern. Resorptions¬ 
tuberkel um die primären Organherde und lymphogene 
Tuberkel entlang den zum Abtransport von Virus benützten 
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Lymphgefäßen, sowie die Tatsache, daß gleich von Anfang an 
nicht nur eine Lymphdrüse, sondern gleich, eine Lymph- 
driisenkette befallen wird, die sich rasch bis zur Ein¬ 
trittskette der erkrankten Lymphbahn in die Blutbahn ausdehnt, 
vervollständigen das Bild des primären Komplexes. Seine 
Bestandteile zeigen sich, besonders deutlich in den Randpartien, 
also in der perifokalen Zone, nach dem Typ der primären Allergie 
gebaut! 

Das Bild des isolierten primären Komplexes zeigt also makrosko¬ 
pisch einen durch Kontaktwachstum zunehmenden Organherd, umgeben 
von einem Kranz zahlreicher Resorptionstuberkel, aus deren Masse 
sich gewöhnlich mehrere Stränge lymphogener Metastasenbahnen 
ablösen. Wie schon erwähnt, findet man in der Lunge neben den 
zentripetal laufenden, gegen den Hilus abführenden Metastasen¬ 
bahnen auch zentrifugal gegen die Pleura hinziehendejymphogene 
Tuberkelzüge. Diese lymphogene Metastasierung ist von vorn¬ 
herein besonders intensiv und ausgesprochen in den regionären 
Drüsen, und zwar sind die Drüsen ebenfalls reihenförmig in 
zentripetal abnehmendem Grade erkrankt. Das Gesamtvolumen 
der lymphogenen Metastasen übertrifft dabei das Volumen des 
zugehörigen Primäraffektes um ein — nicht selten sehr hohes — 
Vielfaches desselben. 

Die Bausteine, die wir im Beginn der Erkrankung antreffen, 
sind also Allergie I, Kontaktwachstum und lymphogene Metasta¬ 
sierung; bei den reinen Formen fehlen dagegen zunächst die 
makroskopischen Spuren der hämatogenen und intrakanalikulären 
Ausbreitung, sowie die beiden Allergien II und III. 

Es liegt nahe, dieses anscheinend so einheitliche Bild sogleich 
als einheitliches Krankheitsstadium aufzufassen. Bei genauerem 
Zusehen zeigt sich aber, daß auch dieser isolierte primäre Komplex 
zwei Phasen der Krankheitsentwicklung umgreift, und zwar erstens 
die Zeit der ersten Ansiedlung, ehe noch eine Allergie im 
eigentlichen Wortsinn, d. h. eine erworbene spezifische 
Änderung der Reaktionsweise zwischen Wirt und Parasit 
auftreten konnte, und das auf diese Phase erst folgende Stadium 
der voll entwickelten primären Allergie. Soweit meine Unter¬ 
suchungen reichen, und eine Anzahl sehr sorgfältiger Beobach¬ 
tungen zuverlässiger Autoren deuten in der gleichen Richtung, ist 
das pathologische Produkt der allerersten Schädigung in der Lunge 
eine allerdings später verkäsende, „pneumonische“ Veränderung. 
Ich selbst habe sie nie so frisch zu Gesicht bekommen, daß ich 
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ein selbständiges Urteil über die histogenetischen Vorgänge bei 
dieser ersten Schädigung abgeben könnte. Nach den Beschreib¬ 
ungen von Ghon und Roman, Zar fl u. a. und auch nach dem 
Bilde des verkästen Zentrums solcher Primärherde, in dem ich 
bisher stets die ursprüngliche Lagerung der elastischen Fasern 
weitgehend ungestört gefunden habe, scheinen aber die prolifera¬ 
tiven Vorgänge, die für die primäre Allergie so besonders charak¬ 
teristisch sind, in diesen allerersten Veränderungen noch keine so 
stark hervortretende Rolle zu spielen. Damit gewinnt unsere Auf¬ 
fassung dieser proliferativen Prozesse als primärer „Allergie“, 
d. h. also Reaktionsänderung, an Berechtigung und wir können 
also in jedem Primäraffekt zwei Phasen der Entwicklung unter¬ 
scheiden, von denen das eben besprochene erste Stadium als das¬ 
jenige der primären Läsion von dem der vollentwickelten 
primären Allergie unterschieden werden soll. 

Damit ist der erste Hauptabschnitt des Tuberkuloseablaufs 
gekennzeichnet. Wenn wir die Stadieneinteilung auf Grund der 
histologischen Allergie allein versuchen wollten, so treffen wir 
schon in diesem ersten Beginn auf eine Schwierigkeit, die uns 
auch späterhin mehrfach begegnen wird. Die Krankheit ist ein 
fortlaufender Prozeß und auch die gesetzmäßigen Änderungen dieses 
Prozesses erfolgen nicht sprunghaft, sondern eine Reaktionsweise 
entwickelt sich in zusammenhängendem Entwicklungsgang aus 
einer anderen, solange die Erkrankung nur selbst zusammenhängend 
fortschreitet. Unterbrechungen treten allerdings gerade bei einer 
so chronischen und, so häufig vergleichsweise geringfügig beginnen¬ 
den Erkrankung, wie bei der Tuberkulose, durchaus nicht selten 
ein. Sie sind aber dann nicht gesetzmäßig sich einstellende 
Pausen, sondern es sind eingeschobene Heilungszeiten, die selbst 
erst wieder durch mehr oder weniger zufällige Kombinationen von 
krankheitsauslösenden Umständen wieder unterbrochen werden 
müssen, um der Krankheit ein neuerliches Fortschreiten zu ge¬ 
statten. 

Derartige Heilungsunterbrechungen pflegen zwischen dem 
Stadium der primären Läsion und der vollentwickelten primären 
Allergie nicht einzutreten. Unmittelbar an die erste Invasion 
schließt sich die Entwicklung der primären Allergie an und sie 
führt anscheinend überall da, wo der Herd unseren Untersuchungs¬ 
methoden sichtbar wird, und zwar gerade bei einsetzender oder 
doch ansetzender Heilung zu der lokal vollentwickelten primären 
histologischen Allergie. Wenn wir also die beiden geschilderten 
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Phasen kurz kennzeichnen wollen als das prodromale Stadium der 
primären Läsion und die Zeit der Ausbildung eines indura¬ 
tiven Primärkomplexes, so müssen wir uns gleich bewußt bleiben, 
daß eine scharfe zeitliche Trennung dieser beiden Phasen nicht 
möglich ist, trotzdem die histologische Differenz stark in die 
Augen fällt. 

Die gleichen Schwierigkeiten treffen wir bei dem Versuch, 
dieses primäre Stadium gegenüber den späteren Entwicklungs¬ 
zuständen abzugrenzen. Vergleichsweise leicht ist diese Aufgabe 
in den zahlreichen Fällen, in denen Heilungsvorgänge einsetzen 
und längere Zeit anhalten, ehe sich eine neue histologische Allergie 
geltend machen konnte. In solchen Fällen kann sich die Dauer 
des isolierten primären Stadiums über lange Jahre und 
Jahrzehnte hinziehen und die dann etwa noch einsetzenden späteren 
tuberkulösen Manifestationen verlaufen von vornherein so stark 
abweichend von dem geschilderten primären Typ, daß die Unter¬ 
scheidung nicht schwierig ist. Ganz anders liegen aber die Ver¬ 
hältnisse bei den fortschreitenden, vor allem den rasch fort¬ 
schreitenden Formen, also den schweren Infektionen. 

Schon die ersten klassischen Arbeiten Baumgarten’s ent¬ 
halten eine in jeder Hinsicht zutreffende Beschreibung der sich 
dabei abspielenden sehr auffälligen Vorgänge. Auf die eigenartige 
negativ lymphocytotaktische Wucherung folgt von einem be¬ 
stimmten Zeitpunkte an eine verhältnismäßig rasch sich ent¬ 
wickelnde und oft ungemein intensive positive Lymphocj’totaxis 
der bis dahin ausgebildeten Herde. Der ursprünglich im wesent¬ 
lichen aus Epitheloidzellen zusammengesetzte Tuberkel, der in 
diesem Stadium auch bei den fortschreitenden Formen bis "zu 
einer histologischen Differenzierung relativ wenig geschädigter „ab¬ 
kapselnder Randzonen“ um einen schwergeschädigten Kern fort¬ 
schreitet — wie wir gesehen haben eine Folge der allmählichen 
Giftdiffusion aus dem Zentrum in die Peripherie — unterliegt 
dabei ziemlich plötzlich einer massenhaften Einwanderung von 
Lymphocyten. Auf die Zeit, in der der Gang des Prozesses vom 
Kern gegen die Peripherie zu verlief, folgt nun die Periode des 
Angriffes von außen in der Form der sekundären Allergie. Was 
von Bau mg arten am einzelnen Tuberkel beobachtet werden 
konnte, das sehen wir ganz ebenso in der perifokalen Zone auch 
größerer tuberkulöser Herde sich abspielen. 

Es ist ohne weiteres einleuchtend, daß die chemisch-physikalische 
Grundlage des Krankheitsprozesses sich geändert haben muß, ehe eine 
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solche Änderung des histologischen Krankheitsbildes eintreten konnte. 
Wir werden also theoretisch das sekundäre Stadium der Tuberkulose am 
besten von dem Zeitpunkt an zu rechnen haben, zu dem sich diese neue 
Reaktionsweise ausbildet. Die praktische Stadieneinteilung wird aber 
dadurch sehr wesentlich erschwert, daß, wie schon erwähnt, diese sekundäre 
vorwiegend exsudative Reaktion nicht nur anfallsweise auftritt, sondern 
sehr verschieden stark entwickelt sein kann, je nachdem die Erkrankung 
gerade rasch fortschreitet oder nicht, und daß sie sich sowohl mit Resten 
aus dem ersten Stadium mischen, wie auch während der Abheilung 
wesentlich an ihrer Prägnanz verlieren kann. Diese Schwierigkeit wird 
aber zum großen Teil dadurch behoben, daß das Auftreten einer Ent¬ 
zündung nach dem Typus dieser sekundären Allergie ebenso wie der 
Wechsel ihrer Intensität, soweit ich heute zu beurteilen Vermag, in 
einem deutlichen Zusammenhang mit dem Auftreten und der Intensität 
der hämatogenen Metastasierung steht. Einen vollausgebildeten sekun¬ 
dären Typ der perifokalen Entzündung fand ich bisher stets zusammen 
mit aktiven hämatogenen Metastasen. 8ehr stark ist die exsudative peri- 
fokale Entzündung ferner bei den Formen, die zeitlich am nächsten an der 
Infektion liegen, bei denen also die primäre Periode nur kurz gedauert 
und dann direkt in eine generalisierende, hämatogen disseminierende 
Epoche, also in frühsekundäre Stadien übergeleitet hat. Jn diesen Fällen 
tritt — wie schon von Baumgarte^n für die Kaninchencornea be¬ 
schrieben worden ist — e^in-e direkte Umwandlung primärer 
Manifestationen in sekundäre ein. Auch die Bestandteile des 
Primärkomplexes beladen sich mit Lymphocyten, umgeben sich mit einem 
exsudativen perifokalen Entzündungshof, und die epitheloiHen Bezirke 
verfallen einer ungemein raschen Verkäsung, die sich dann sofort auch 
auf die exsudative Reaktionszone ausdehnt. 

Umgekehrt tritt, je weiter die Erkrankung sich von dem Zeitpunkt 
der Primärinfektion entfernt, die perifokale Entzündung des Typs II all¬ 
mählich wieder zurück, wird'— unter Umständen erst nach einer ziem¬ 
lich langen Reihe von Jahren — allmählich weniger deutlich und über¬ 
läßt schließlich dem III. Typ das Feld. Es wird im klinischen Teil 
noch näher davon die Rede sein, daß die exsudative perifokale Reaktion 
in kurzen Zeiträumen stark und auffällig wechselt. Auch in den Zeiten 
des sekundären Stadiums, die noch vergleichsweise nahe dem primären 
Stadium liegen, also in der ersten Hälfte des sekundären Stadiums, treffen 
wir auf solche akute Exazerbationen der perifokalen Entzündung nach 
dem Typus der Allergie II. Zu dieser Zeit sind sie sogar ganz be¬ 
sonders auffällig und werden damit zu einem wichtigen Symptom für die 
Diagnose des sekundären Stadiums. Klinisch ist dabei in vielen Fällen 
auch die Abhängigkeit derartiger akuter perifokaler Reaktionen von 
geringfügigen Einbrüchen in die Blutbahn, die sich durch das schubweise 
Auftreten von Tuberkuliden kennzeichnen, ebenso deutlich wie patho¬ 
logisch-anatomisch die Abhängigkeit des Grades der sekundären peri- 
fokalen Entzündung von manifesten Schüben hämatogener Metastasierung. 

Der ganze Vorgang gewinnt damit eine sehr enge Analogie mit der 
Herdreaktion nach Tuberkulininjektionen und gerade diese Analogie ist 
es, die es mir wahrscheinlich macht, daß das beobachtete zeitliche Zu- 
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sammentreffen von starker oder schwacher perifokaler exsudativer Ent¬ 
zündung mit intensiven oder geringen hämatogenen Einbrüchen nicht 
bloß ein zufälliges sei. Ich habe es schon im vorhergehenden erwähnt, 
daß bei jeder lymphogenen Metastasierung, noch viel mehr aber bei der 
hämatogenen Metastasierung, mit den Bazillen notwendig Toxine in den 
Kreislauf übertreten und daß ein Charakteristikum dieser beiden Metasta- 
sierungsformen im Gegensatz zur intrakanalikulären und zum Kontakt- 
Wachstum gerade in der räumlichen Trennung von Bazillen und Toxin 
zu suchen ist. Gift und Parasit können nun also auch an verschiedenen 
Punkten ein wirken. Auch diese Verhältnisse sind aus dem Experiment 
wohl bekannt. Es gelingt, eine Tuberkulinherdreaktion und selbst den 
anaphylaktischen Tod eines tuberkulösen Versuchstieres sowohl mit dem 
Toxin allein hervorzurufen, wie durch die Einspritzung ausreichender 
Mengen bazillenhaltiger Kulturflüssigkeiten. 

Mit jedem hämatogenen Einbruch muß also eine „Selbst- 
tuberkulinisierung“ Hand in Hand gehen, die uns unter Beihilfe 
der Vorstellung sessiler Rezeptoren den eigenartigen plötzlichen, 
von außen kommenden Angriff des Organismus auf die tuberkulösen 
Herde verständlich machen kann. Wir sehen, daß es nicht die 
hämatogene Disseminierung als solche ist, die als die Ursache der 
exsudativen perifokalen Vorgänge anzusehen ist, sondern eine Be¬ 
gleiterscheinung derselben und werden uns nicht wundem, wenn 
wir gelegentliche Disjunktionen zwischen dem Übergang von 
Toxinen ins Blut — und damit dem Auftreten der Allergie II — 
und dem Angehen hämatogener Metastasen antreffen werden. 

Da bei dem vollausgebildeten sekundären Typ die Verkäsung 
der intensiven exsudativen Entzündung sehr rasch nachfolgt und 
zudem der Käse in diesem Stadium eine deutliche Neigung zur 
Erweichung zeigt, so finden wir in diesen rasch fortschreitenden 
Fällen meist sehr bald auch Einbrüche in allerhand Hohlräume 
oder Hohlraumsysteme. Neben die fortbestehende lymphogene und 
hämatogene Metastasierung tritt also mit der Ausbildung der 
Allergie II je nach Umständen früher oder später auch die intra¬ 
kanalikuläre Ausbreitung. Da ferner sowohl die Bestandteile des 
Primärkomplexes, die nun zu sekundären Manifestationen umge¬ 
wandelt sind, wie sämtlich^ Metastasen intensives Kontakt¬ 
wachstum zeigen, so steht also die Krankheit jetzt in 
voller Blüte, alle möglichen Ausbreitungswege sind 
gangbar und werden begangen. 

Nach dem Gesagten kann zur Abtrennung des sekundären 
Stadiums von dem primären sowohl das Auftreten der Allergie II 
wie das Angehen hämatogener Metastasen benützt werden. Es 
ist selbstverständlich, daß das Angehen der hämatogenen Meta- 
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st&sen das augenfälligere und dauerhaftere Symptom ist und sich 
damit für die praktische Abgrenzung der Stadien mehr empfiehlt. 
Wir werden also das primäre Stadium rechnen von dem Augen¬ 
blick der Infektion bis zum Auftreten der ersten klinisch und 
anatomisch erkennbaren hämatogenen Metastasen. 

Ebenso wie das primäre Stadium teilt sich auch das sekundäre 
in zwei Abschnitte und ganz ebenso wie dort ist es ein fort¬ 
laufender, ^n sich zusammenhängender Prozeß, dessen allmähliche 
Änderung in längeren Zeiten histologisch und klinisch erkennbare 
Unterschiede zeitigt. 

Wir haben schon erwähnt, daß das sekundäre Stadium vom Beginn 
der hämatogenen Dissemination an einer Akme zustrebt. Die von vorn¬ 
herein akuten Erkrankungen kommen in diesem Stadium der Akme ad 
exitum. Von ihnen bis zu den für die ganze Lebensdauer isoliert 
bleibenden und als solche völlig abheilenden Primärtuberkulosen gibt es 
eine kontinuierliche Reihe von Übergängen. Nur da, wo das primäre 
Stadium unmittelbar und ohne Pause in das sekundäre Stadium über¬ 
leitet, tritt die geschilderte Umformung des primären Herdes in einen 
typischen sekundären ein. Bei den langsamer ablaufenden Formen kann 
ein Teil der Manifestationen des primären Komplexes in der Form der 
primären Allergie zur Abheilung kommen und dann auch später in diesem 
ZuBtand verharren, während eine oder die andere derselben aktiv bleibt 
und zu einer langsamen Weiterverbreitung der Erkrankung fuhrt. In 
solchen Fällen werden dann später mehr oder weniger abgeheilte oder 
abheilende primäre Manifestationen neben typischen sekundären an ge troffen. 
In den von vornherein chronisch ablaufenden Fällen bleibt dem Orga¬ 
nismus Zeit, seine Abwehr noch weiter auszubilden. Bei ihnen kommt 
es daher zur Entwicklung weiterer Krankheitsbilder. Die neuen Formen 
entstehen durch das allmähliche Zurücktreten, schließlich den Fortfall 
der beiden Ausbreitungsweisen, die ohne eine intensive Beeinflussung 
der Bazillen durch die Körpersäfte nicht denkbar sind, d. h. also 
der hämatogenen und lymphogenen Metastasierung. Es ist das ohne 
eine weitere Änderung der chemisch-physikalischen Bedingungen des 
Krankheitsprozesses nicht denkbar und ich habe deshalb aus dieser 
Tatsache auf die Ausbildung einer wirksameren humo¬ 
ralen Immunität geschlossen. Mit Hilfe dieser Annahme werden 
die neuauftretenden Krankheitsbilder ganz überraschend durchsichtig. 
Nur schwerere hämatogene Einbrüche führen jetzt noch zur Dissemination. 
Für das Haften der Metastasen tritt bei den chronischen Bazillämien aufs 
deutlichste die Organdisposition in den Vordergrund und schließlich werden 
selbst in den einem umsichgreifenden Organherd direkt regionären Lympb- 
drüsen auch die lymphogenen Metastasen abortiv (Allergie III), führen 
in der Kette der Lymphdrüsen nicht mehr über die allerersten Etappen 
hinaus und zeigen auch in den direkt eingeschalteten Drüsen kein Kon- 
'taktwachstum mehr. 

Während so das Angehen lymphogener und hämatogener 
Metastasen in immer Bteigendem Grade verhindert wird, 
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kann das Kontaktwachstum in dem befallenen Organe 
selbst noch lange weitergehen und namentlich gewisse 
Hohlraumsysteme noch Sitz intensivster und extensivster 
intrakanalikulärer Metastasierung bleiben. 

Die beiden Unterabschnitte des sekundären Stadiums sind also 
durch die Erreichung einer Akme voneinander getrennt. Auf eine 
Zeit der Weiterentwicklung folgt auch bei der Tuberkulose ein 
Stadium decrementi. Dieses Stadium decrementi roacj^t sich zu¬ 
nächst bemerkbar durch das Zurücktreten der humoralen Meta¬ 
stasen. Besonders klinisch ist es aber auch sehr deutlich, daß in 
dieser Zeit, abgesehen von akuten Verschlimmerungsperioden, auch 
der Grad der perifokalen Entzündung aller bis dahin aufgetretenen 
tuberkulösen Manifestationen abflaut. Mit dem Zurücktreten der 
humoralen Metastasen sistiert also auch der „ Angriff von außen“ wieder 
mehr und mehr. Neben der humoralen Immunität tritt eine rela¬ 
tive Giftfestigkeit ein, es vermindert sich der Grad der Gift¬ 
empfindlichkeit. In Organen, in denen das Kontaktwachstum und 
die intrakanalikuläre Metastasierung günstige Verhältnisse vor¬ 
finden, können dagegen die tuberkulösen Veränderungen jetzt noch 
sich zu einem Höhepunkt weiterentwickeln, der in den früheren 
Stadien nicht denkbar war, da der Tod bei den generalisierenden 
Formen dem Leben des Trägers vorher ein Ende macht Wir 
sehen nun vor allem in dem „disponiertesten“ Organ, in der Lunge, 
Ausbreitungen der Organherde durch Kontaktwachstum und intra¬ 
kanalikuläre Metastasierung bis zur nahezu völligen Zerstörung 
der gesamten Atmungsoberfläche. Auch sehr starke toxische Wir¬ 
kungen fehlen dabei nicht, denn in solchen Fällen sind stets die 
Bedingungen für stärkste lokale Giftwirkung gegeben. Ungeheuer¬ 
liche Gift- und Virusmengen kommen dabei im Innern des Bron¬ 
chialraums zur Wirkung. So entstehen z. ß. die käsigen Aspi¬ 
rationspneumonien, soweit sie nicht mischinfiziert sind, die bis zu 
lobären Infiltraten anwachsen können, so entsteht aber auch die 
allmähliche phthisische Zerstörung der Lunge. 

Der Gang des Krankheitsprozesses geht also für die histo¬ 
logische Rekonstruktion wieder vorwiegend von innen nach außen. 
Je weiter die Krankheit fortschreitet, um so mehr klingt damit 
auch im Organherd die perifokale Entzündung ab, so daß wir 
schließlich auch relativ frische Herde nur von einer schmalen 
wuchernden, aber nicht mehr in höherem Grade exsudativ ent v 
zündlich veränderten Reaktionszone umgeben sehen können. 
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In diesem allmählichen Entwicklungsgang eine für die Stadienein¬ 
teilung brauchbare Cäsur zu finden, ist mir bisher nicht gelungen. Nur 
das allmähliche Zurücktreten im Grade der Miterkrankung der regionären 
Drüsen gibt uns einen Anhaltspunkt für eine ungefähre Bestimmung 
ihrer Stellung innerhalb des III. Stadiums, ohne doch eine scharfe Ab¬ 
trennung zu ermöglichen. Nach dem Gesagten wird es aber doch not¬ 
wendig sein, zwischen früh-sekundären Formen, die von dem Ende des 
primären Stadiums bis zur Akme reichen und diese selbst noch mit ein¬ 
schließen und diesen spätsekundären Formen mit dem Zurücktreten der 
humoralen Metastasierung zu unterscheiden. 

Die lymphogene und die hämatogene Metastasierung verhalten sich 
in den späten sekundären Stadien etwas verschieden und diese Ver¬ 
schiedenheiten scheinen auf den ersten Blick auffällig zu sein. Wir 
finden nämlich noch akute hämatogene Disseminationen, Miliartuberkulosen, 
zu einer Zeit, in der lymphogene Metastasen schon deutlich nur mehr 
schwer angehen und nicht mehr zu dem früheren Grad ausgedehnten 
Kontaktwachstums fähig sind. Da die Bazillen, wie wir gesehen haben, 
notwendig in der Drüse konzentriert werden, nach dem Einbruch in das 
Blutgefäßsystem ater nicht nur räumlich separiert, sondern auch sehr 
energisch mit den Körpersäften in Berührung gebracht werden, hätte 
man vielleicht das umgekehrte Verhalten erwarten können. Analysieren 
wir aber die mechanischen und anatomischen Bedingungen genauer, so 
verliert dieses Verhalten an Auffälligkeit. Bei dem intensiven Kontakt¬ 
wachstum einzelner Organherde stellen sich durch Zufall nicht selten 
ganz außerordentlich günstige Bedingungen für eine hämatogene Dissemi¬ 
nierung ein. Selbst größere Gefäße können jetzt unter Umständen einmal 
arrodiert werden und damit sehr große Mengen von Virus und Toxin 
auf einmal, meist sogar wiederholt in den Kreislauf eintreten. Es sind 
dann nur mehr quantitative Verhältnisse, die das Angehen oder Aus¬ 
bleiben einer hämatogenen Metastasierung bedingen. Genügt die Immunität 
auch für den mächtigen Einbruch, so wird er folgenlos bleiben, genügt 
er nicht, so wird er zu einer Miliartuberkulose führen. Bei einer sich 
entwickelnden humoralen Immunität werden also die geringfügigen Ein¬ 
brüche ins Blutgefaßsystem wirkungslos bleiben und es werden damit ihre 
Volgen aus dem Bilde der Erkrankung wegfallen. Es sind das neben 
den Tuberkuliden auch die hämatogenen Metastasen, die zu ihrem Haften 
lokaler disponierender Bedingungen bedürfen. Es werden also, um ein 
Beispiel zu nennen, die Gelenk- und Knochentuberkulosen, vor allem 
die sogenannten traumatischen Tuberkulosen schon zu einer Zeit aus- 
bleiben^ wo ein massiger Einbruch noch zu einer Miliartuberkulose führt. 
Wir müssen 1 dabei auch berücksichtigen, daß durch den Einbruch von 
viel Toxin die unmittelbar verfügbaren Antitoxinmengen aufgebraucht 
werden, so daß in der nun folgenden negativen — anergischen — Periode 
das Haften von Metastasen ermöglicht sein kann. 

Etwas anders liegen die Verhältnisse für die lymphogene Metasta- 
• sierung. Hier haben wir, wenn wir von Einbrüchen in den Ductus 
thoracicus absehen, der gerade dieselbe Folge hat wie ein direkter Ein¬ 
bruch in die Blutbahn, bei dem gewöhnlichen, langsamen, stetigen Ab¬ 
transport von Virus in die regionären Drüsen nicht diese plötzlichen 
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Schwankungen der zufließenden Toxin- und Virusmengen. In der dauernd 
von Lymphe durchströmten Drüse werden also die allmählich zuströmenden 
Bazillen abgefangen werden können und nur mehr relativ geringfügige 
Veränderungen auszulösen imstande sein, ohne daß Perioden heftiger 
lymphogener Metastasierung mit. Ruhezeiten in dem Grade ahwechseln, 
wie wir es eben für die hämatogene Metastasierung geschildert haben. 

Soweit mein Material reicht, habe ich bisher bei noch an¬ 
gehender lymphogener Metastasierung, d. h. da, wo noch kompakte, 
wenn auch relativ kleine Käseherde in den regionären Drüsen ge¬ 
funden wurden, in der weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
auch angegangene hämatogene Metastasen linden können. Umge¬ 
kehrt findet sich da, wo neben ausgedehnter Organtuberkulose 
sich eine frische miliare Aussaat nachweisen ließ, wieder in der 
weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle, daß auch in den Lymph- 
drüsen die humorale Metastasierung noch nicht vollkommen 
abortiv geworden ist. Dieser Zusammenhang ist deshalb kein 
streng gesetzmäßiger, weil gerade die hämatogene Dissemination 
durch Zufall eintreten oder ausbleiben kann; aber er ist aus einem 
großen Material doch häufig genug, um auf einen gesetzmäßigen 
Zusammenhang der beiden humoralen Metastasierungen schließen 
zu lassen. 

Nach dem Gesagten ist das vollausgebildete sekundäre Stadium 
gekennzeichnet durch das gleichzeitige Vorhandensein der vier 
Ausbreitungswege neben Resten einer überstandenen primären 
Epoche, sei es in teilweise abgeheilter Form oder umgebildet 
in Manifestationen sekundären Typs, und durch das wenigstens 
zeitweise deutliche Hervortreten einer exsudativen perifokalen 
Reaktion (Allergie II). Auf ein in engem Kreise lymphogen meta¬ 
stasierendes induratives Stadium folgt also ein Stadium der Gene-, 
ralisation und der exsudativen Entzündung. 

Dieses sekundäre Stadium beginnt mit dem Angehen der ersten 
hämatogenen Metastasen. Es schließt mit einer Periode, in der 
die huirtorale Metastasierung allmählich erlischt. Es scheint mir 
deshalb praktisch wieder vorteilhafter, nicht das Auftreten abortiver 
lymphogener Metastasen zu seiner praktischen Abgrenzung gegen 
die tertiären Formen zu benützen, sondern das Ausbleiben auffind¬ 
barer hämatogen entstandener Herde. Es sind namentlich prak¬ 
tische, vor allem therapeutische Erwägungen, die mich zu dieser 
Stadienabgrenzung veranlassen. Als echte tertiäre Tuberkulose • 
wäre demnach eine Erkrankung anzusehen, bei ; der das Fort¬ 
schreiten der Erkrankung ausschließlich durch Kontaktwachstum 
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and intrakanalikuläre Metastasierung erfolgt. Es ergibt sieh da¬ 
mit von selbst, daß die Tuberkulose sich dann im tertiären Stadium 
auf ein Kanalsystem beschränken muß. Die praktisch wichtigste 
echt tertiäre Tuberkulose ist bei dieser Stadienabgrenzung dann 
neben bestimmten Lupusformen die isolierte Phthise im Sinne 
meiner vorausgehenden Arbeiten oder die echte Phthise im Sinne 
Meißen’s, eine praktisch — therapeutisch und epidemiologisch — 
sehr wichtige Krankheitsgruppe, die auch an*Umfang zahlreich 
genug ist, um ihre Abtrennung als eigenes Stadium zu rechtfertigen. 

Neben dem Kontaktwachstum und der intrakanalikulären Aus¬ 
breitung dürfen also bei einer echt tertiären Tuberkulose in meinem 
Sinne nur mehr abortive humorale Metastasen gefunden werden. 
Sie sind regelmäßig zu finden in den einem Organherd regionären 
Lymphdrüsen; sie sind aber auch, wenn man nur darauf achtet, 
als Formen einer prämortalen hämatogenen Disseminierung nicht 
so ganz selten. Solche abortive hämatogene Metastasen sind kli¬ 
nisch am genauesten studiert worden für die Tuberkulose des 
Auges und der Haut. Sie zeigen dann die gleiche Gutartigkeit 
und den ganz ungemein chronischen Ablauf, den ich für die Drüsen- 
Veränderungen beschrieben habe. 


Versuchen wir zur Sicherung der gewonnenen Begriffe ihren Geltungs¬ 
bereich gegeneinander abzugrenzen und ihre Kombinationen und gegen¬ 
seitigen Durchdringungen allgemein zu skizzieren, so ge la ngen wir zu¬ 
nächst zu folgendem Schema. (Schema I.) 

Wir sehen, daß ein großer Kreis, der die Gesamtheit der Individuen 
repräsentieren soll, die eine aktive, inaktive oder völlig abgelaufene 
primäre Tuberkulose tragen, zwei kleinere Kreise voll umfaßt, die die 
Träger sekundärer und tertiärer Manifestationen umfassen sollen. Diese 
schematische Darstellung ist nur richtig unter einer noch näher zu 
diskutierenden Voraussetzung. Zunächst liegt die Voraussetzung zugrunde, 
daß jede Tuberkulose mit einem primären Stadium beginnt und nicht 
sofort mit einem sekundären oder tertiären einzusetzen vermag. Das ist, 
namentlich uach den schon zitierten Ba um gar ten’sehen Beobachtungen, 
eine sehr plausible Annahme. Es sei aber doch darauf hingewiesen, daß 
manche Forscher — es sei hier nur auf die Arbeiten von Bartels 
verwiesen — die Möglichkeit eines abweichenden Verhaltens hei dem 
weiteren Ausbau ihrer Hypothesen sehr ausgiebig in Rechnung gestellt 
haben. Diese grundlegende Annahme wird also zunächst noch der sorg¬ 
fältigen Prüfung an der Hand eines ad hoc gewonnenen brauchbaren 
Beobachtungsmaterials bedürfen. Bis zum Beweis des Gegenteils sei 
also die vereinfachende Annahme gemacht, daß eine echte sekundäre 
and tertiäre Tuberkulose sich nur nach Ausbildung eines primären 
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Komplexes zu entwickeln vermag, oder, was dasselbe ist, daß jeder 
Tuberkulöse auch Träger einer primären Tuberkulose ist oder war. 
Die Einschränkung „oder war u ist deshalb beizufügen, weil, wie wir 
sahen, bei raschem Eintritt der hamätogenen Dissemination sich die 
primären Herde in solche des sekundären Typs umzuwandeln pflegen. 
Bei diesen Formen brauchen also Herde des Typs I in späteren Ent¬ 
wicklungsstadien nicht mehr angetroffen werden. 

Der Kreis der primären Tuberkulose umfaßt dann diejenigen des 
sekundären und tertfären Stadiums vollkommen. Diese beiden späteren 
Stadien zeigen sich dagegen insofern voneinander unabhängig, als ihre 



Schema I. Aufeinanderfolge der Stadien. 

— — Gesamtheit der Individuen, die eine primäre Tuberkulose tragen (haben 
oder gehabt haben). 

.Gesamtheit der Individuen, die eine sekundäre Tuberkulose haben oder 

g ehabt haben. 

esaratheit der Individuen, mit tertiärer Tuberkulose. 

I. Isolierte primäre Tuberkulose. 

II. Sekundäre Tuberkulose nach primärer, aber ohne tertiäre Tuberkulose. 

III. Tertiäre Tuberkulose nach primärer und sekundärer. 

IV. Isolierte tertiäre Tuberkulose. (Ausfall des sekundären Stadiums.) 
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Kreise sich nur teilweise decken. Es braucht also nicht jedes tertiäre 
Stadium auch ein manifestes sekundäres Stadium durchlaufen zu haben, 
obwohl es sich auch auf dem Boden einer sekundären Tuberkulose zu 
entwickeln vermag. Der Eireis (—) umfaßt also den Kreis (. ..) nicht 
vollständig; wie a priori auch sehr wohl denkbar gewesen wäre, sondern 
nur zum wahrscheinlich kleineren Teile. Andererseits umfaßt aber auch 
der Kreis III nicht vollständig den Kreis der sekundären Tuberkulose, 
d. h. es fährt nicht jede sekundäre tuberkulöse Manifestation mit Not¬ 
wendigkeit zu einer tertiären Form. Es kann die Tuberkulose ebenso 
wie im primären Stadium auch im sekundären zur Ausheilung kommen 
und sie kann nun auch im sekundären Stadium zum Tode führen, ehe 
der Organismus Zeit hatte, bis zur Entwicklung der Allergie III fort¬ 
zuschreiten. 

Auf diese Weise entstehen also vier Hauptgruppen von Kombina¬ 
tionen. Wir können antreffen isolierte primäre Tuberkulosen, bei denen 
also die Krankheit in diesem Stadium zur vollständigen Ausheilung kam 
oder das Leben vor dem Abheilen oder der Weiterbildung durch eine 
anderweitige Störung unterbrochen wurde. Zweitens Individuen mit 
sekundärer Tuberkulose, die sich auf dem Boden einer primären Tuber¬ 
kulose entwickelt hat und nun entweder in diesem Stadium zur Aus¬ 
heilung oder zum Tode führte, oder bei denen das Leben unterbrochen 
wurde, ehe es zur Ausbildung einer ausreichenden humoralen Immunität 
kam, um die weitere Generalisation aufzuhalten. Drittens solche Individuen, 
^>ei denen es auf dem Boden einer primären und einer mehr oder weniger 
weit abgelaufenen oder fortgeschrittenen sekundären Periode zur Aus¬ 
bildung tertiärer Herde gekommen ist, bei denen also Spuren aus allen 
drei Epochen gleichzeitig vorhanden sind und viertens die sehr wichtige 
Gruppe derjenigen Formen, bei denen neben einem völlig abgeheilten 
primären Komplex tertiäre Tuberkulose angetroffen wird, ohne Zeichen 
eines aus der primären Epoche zur tertiären überführenden sekundären 
Stadiums. Diese letztere sehr zahlreiche Gruppe wird im wesentlichen 
repräsentiert durch die von. mir als isolierte Phthise bezeichnete Form 
der Lungentuberkulose. Während bei den ersten drei Gruppen der 
Gang der Erkrankung ein mehr oder weniger kontinuierlicher ist, und 
der Annahme nichts im Wege steht, daß die in den letzten Lebenstagen 
im Körper wuchernden Bazillen direkte Abkömmlinge der ersten Ein¬ 
dringlinge von dem Tage der Primärinfektion her seien, zeigt die Krank¬ 
heit bei der vierten Gruppe eine sehr auffällige Unterbrechung. Das 
histologische Bild läßt kaum eine andere Deutung zu, als daß das ab¬ 
gelaufene primäre Stadium und die zeitlich viel später aufgetretene und 
vielleicht noch fortschreitende tertiäre Manifestation verschiedenen In¬ 
fektionen ihren Ursprung verdanken. Daß etwas Derartiges tatsächlich 
vorkommt, ist durch den glücklichen Fund von Orth und Rabinowitsch 
über allen Zweifel sichergestellt, die aus den primären, abgekapselten, 
verkreideten Herden einen bovinen, aus den tertiären Manifestationen 
einen humanen Stamm züchten konnten. 

Etwas abweichend gestaltet sich das gegenseitige Verhalten der drei 
Metastasierungswege in ihrem gleichzeitigen Vorkommen (Schema II, A 
u. B). Hier umfaßt das (als Viereck gezeichnete) Gebiet der lymphogenen 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. B<L 17 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



250 


Ranke 


Digitized by 



Schema IIA. Kombinationen der 3 Metastasierungen/ 

-- Lymphogene Metastasierung. 

-Hämatogene „ 

Intrakanalikuläre „ 

Gruppe I nur lymphogene, 

„ II lymphogene u. hämatogene, • 

„ III lymphogene, hämatogene und intrakanalikuläre, 

„ IV nur intrakanalikuläre Metastasen. 

In der Figur ist das gleichzeige Erlöschen der hämatogenen und der lym- 
phogenen Metastasen angenommen. Erlischt, wie nicht ganz unwahrscheinlich, 
die hämatogene stets früher als die lymphogene, so würde zwischen Gruppe 111 
u. IV noch eine Gruppe lymphogene + intrakanalikuläre Metastasen sich ein- 
schieben, die hämatogene vollständig innerhalb des Gebietes der lymphogenen 
Metastasierung zu liegen kommen, sich also bei sonst gleicher Bezeichnung das 
Schema IIB. ergeben. 
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Schema IIB. 

Metastasierung nur dasjenige der hämatogenen ganz, während dasjenige 
der intrakanalikulären Ausbreitung zwar sowohl weit in die lymphogene 
wie in die hämatogene Dissemination hineinreicht, aber doch auch über 
beide hinausgreift. Sowohl die lymphogene Dissemination allein (isolierter 
Primärkomplex) wie die intrakanalikuläre Ausbreitung allein (isolierte 
tertiäre Formen) können also beobachtet werden, während ich bisher die 
hämatogene Dissemination nicht ohne die lymphogene auffinden konnte. 
A priori wären auch andere Kombinationen der Prozesse denkbar ge¬ 
wesen, die in der folgenden vollständigen Aufzählung berücksichtigt sind. 
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Da ein sehr wesentlicher*Teil der noch zu lösenden 
Aufgaben in der genauen Erforschung der Kombination 
der drei Allergien und der vier Ausbreitungsweisen am 
einzelnen Individuum besteht und cfiese Aufgabe u. a. auch 
statistisch wird gelöst werden müssen, so sei zum Schluß auf eine 
aus dem Ausdruckskreis des Logikkalküls entnommene abkürzende Be- 
zeichnnngsweise hingewiesen, die für derartige Statistiken mit Vorteil 
benützt werden kann. 

Bezeichnen wir mit 0 den Organherd, mit L die lymphogene, mit 
H die hämatogene und mit I die intrakanalikuläre Metastase, durch den 
beigefügten Index c die Fähigkeit dieser vier Manifestationen, sich durch 
Kontaktwachstum auszübreiten, durch die gleichen aber in Klammern 
gesetzten Zeichen dagegen das Fehlen der betreffenden Ausbreitungsform, 
so bedeutet z. B. L c das Vorhandensein lymphogener Metastasen, die. 
sich selbst wieder durch Kontaktwachstum ausbreiten, (L) das Fehlen 
lymphogener Metastasen überhaupt und L( C ) das Auftreten lymphogener 
Metastasen ohne die Fähigkeit, sich durch Kontaktwachstum auszubreiten, 
also abortiver lymphogener Metastasen. 

Mit Hilfe dieser Abkürzungen können wir die möglichen Kombi¬ 
nationen kurz und anschaulich bezeichnen. Der primäre Komplex wird 
dann repräsentiert durch 

Oc, L 0 (H), (I), I. 

d. h. es sind vorhanden Organherd und lymphogene Metastasen, beide 
mit der Fähigkeit, sich durch Kontaktwachstum auszubreiten, dagegen 
fehlt die hämatogene und lymphogene Metastasierung. 

Das Stadium der Akme wird dann bezeichnet durch 

9 Oc y Lc 1 , Ißj XI. 

d. h. neben dem Organherd sind lymphogene, hämatogene und intra¬ 
kanalikuläre Metastasen nachweisbar, die sich sämtlich durch Kontakt- 
wachstum auszubreiten vermögen. Zwischen dem^ isolierten primären 
Komplex ^trrfd dem vollausgebildeten sekundären Stadium liegen, je nach¬ 
dem die hämatogene oder die intrakanalikuläre Metastasierung zuerst 
einsetzen, zwei theoretisch mögliche Übergangsformen 

O c > L c , H c , (I) und O c , L c (H), I c . X.—II. 

Vom vollausgebildeten zweiten Stadium, also aus der Akme der Er¬ 
krankung fahren gegen das tertiäre Stadium zu Übergangsformen da¬ 
durch, daß die humoralen Metastasen abortiv werden. Je nachdem das 
zuerst bei der lymphogenen oder hämatogenen Metastasierung eintritt, 
ergeben sich wieder zwei theoretische Übergangsstadien 

Oc, L c , H(c)> Ic °der Oc> L(c), Hcj Ic* II.—III. 

8ind beide humoralen Metastasierungen abortiv, so entsteht eine Gruppe 

e O c , L( C ), H( C ), I c . HI. 

Je nachdem die lymphogene oder die hämatogene Metastasierung ganz 
erlöschen, entstehen wieder zwei Übergangsgruppen 

Ocy L( C ), (H)> Ic O c , (L), H(c), I c . III.—IY. 

Das letzte Glied der Kette, also die „Idee“ des tertiären Stadiums, 

17* 
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dem die Krankheit zustrebt, das sie aber in praxi wohl kanm jemals 
rein erreicht, bildet die Gruppe 

O c , (L), (H), I c . IV. 

In praxi werden die Gruppe III sowie die beiden Übergangsgruppen 
III—IV dem tertiären Stadium zugerechnet werden müssen, - wie das 
auch schon oben im Text geschehen ist — die praktisch wichtigste ist 
O c , L( C ), (H), Ic —, während die letzte Gruppe IV wohl nur als theo¬ 
retische Konzeption Bedeutung hat. 

Mit Hilfe dieser kurzen schematischen Bezeichnungen wird es ge¬ 
lingen, statistisches Material in Gruppen gleichen biologischen Verhaltens 
zu gliedern, und es wird auf diese Weise die Prüfung des 
Vorkommens der beiden in das Schema nicht mitaufge- 
nommenen Allergien I und II bei den verschiedenen 
Metastasierungsvorgängen geprüft werden können. Naoh 
meinen bisherigen Beobachtungen und dem Sinne meiner Ausführungen 
sollte — soweit* die Drüsenherde in Frage stehen — die Allergie I 
den mit dem Ausdruck I. bezeichneten Ausbreitungsweisen und Krank¬ 
heitsstand zugeor<jlnet sein, die Allergie II sich in den Gruppen I.—II. 
ausbilden, in der Gruppe II. voll ausgebildet sein, in den Gruppen 
II.—ID. sich wieder zurückbilden und in der Gruppe HL und die 
weiteren Gruppen fehlen. 
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Aus der Universitätsklinik zu Leiden. 

Eine neue Formel für die Anwendung der Gesetze 
Ambard’s zur Diagnostik des Morbus Brightii. 

Von 

Dr. J. Th. Peters, 

Privatdozent für klin. Diagnostik. 

(Mit 3 Kurven.) 

In dem Handbuche von Mohr und Staehelin 1 ) schreibt 
Volhard nach Erläuterung der Ambard’schen Gesetze: „Darin 
liegt vielleicht die Möglichkeit, für den Begriff der Größe des 
funktionsfähigen Nierenrestes, die uns besonders interessiert, einen 
zahlenmäßigen Ausdruck zu finden.“ Mit anderen Worten: Vol¬ 
hard wünscht zu wissen, wie groß, in Ziffern ausgedrückt, die 
übriggebliebene Funktion der kranken Niere ist, oder, was auf 
dasselbe hinausläuft, wie groß der Nierenfunktionsverlust ist. 
Schon einige Zeit vorher, ehe ich diese Zeilen bei Volhard las, 
hatte ich versucht, diese Frage zu lösen. 

Prof. Nolen war so freundlich, mir die Gelegenheit zu ver¬ 
schaffen, alle Nierenpatienten seiner Abteilung eingehend zu unter¬ 
suchen. Bei einer Anzahl Patienten mit beginnendem oder vermut¬ 
lich beginnendem, wie auch schon mit fortgeschrittenem Nierenleiden 
habe ich sowohl die Resultate der Verdünnungs- und Konzen¬ 
trationsversuche nach der von Strauß 2 ) gegebenen Vorschrift 
bestimmt, als auch die Ambard’schen Gesetze angewandt. An¬ 
fangs hatte ich die Absicht, die beiden Untersuchungsmethoden 
daraufhin zu vergleichen, welche von ihnen vorzuziehen sei; aber 
bald zeigte sich mir, daß jede von ihnen ihre eigenartigen Vorzüge 
besitzt und daß es Empfehlung verdient, beide Methoden neben¬ 
einander anzuwenden. 

1) Mohr b. Staehelin, Handbuch der inneren Medizin Bd. III, Teil II, 
S. 1196. 

2) Strauß, Die Nephritiden. S. 23 f. 
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In diesem Artikel werde ich mich auf die Besprechung der 
Anwendung der Ambard’schen Gesetze beschränken und zwar 
speziell im Hinblick auf die oben angeführte Frage Volhard’s. 

Die Ambard’schen Gesetze dürfen hier als bekannt voraus¬ 
gesetzt werden. 1 ) 

Eine Formel, welche prozentweise die Größe des funktions¬ 
fähigen Nierenrestes ausdrückt, wurde bereits von Mac Lean 2 3 ) 
aufgestellt. Legueu gibt prozentische Ziffern an, die mit einer 
bestimmten, von Am bar d aufgestellten Konstante übereinstimmen. 8 ) 

' Gegen die Berechnungen dieser beiden Untersucher glaube ich 
einige schwerwiegende Einwände erheben zu können, wie sich aus 
dem Nachstehenden ergeben wird. Indessen spricht der Umstand, 
daß sowohl Legueu als Mac Lean dazu übergingen, eine pro¬ 
zentische Ausdrucksweise vorzuschlagen, dafür, daß sie einsahen, 
daß man in einem bestimmten Fall mit einer erhöhten Konstante 
Anrbard’s nicht viel anfangen kann. Man vermag dann wohl 
Vermutungen bezüglich der Größe des Nierenfunktionsverlustes 
hegen, aber eine einigermaßen zuverlässige Schätzung ist ohne 
weiteres nicht möglich. Daß Ambard, trotz Festhaltens an 
seiner Konstante, doch den Nutzen der prozentischen Ausdrucks¬ 
weise erkennt, geht daraus hervor, daß er in einem Artikel in der 
„Presse Medicale“ (April 1918) 4 ) jedesmal seine Konstante mit den 
Ziffern Legueu’s vergleicht. Mac Lean setzte anfangs die 
normale Konstante = 100 und berechnete dann, wieviel Prozent 
hiervon die gefundene Konstante betrug; später jedoch wählte er 
als Basis der Berechnung den Debit. Ebenso verfuhr der Urologe 
Legueu. 

Um nicht zu viel Raum zu beanspruchen, muß ich iür viele 
Besonderheiten auf die diesbezügliche Literatur verweisen. Hier 
genüge der Nachweis, daß beide prozentische Ausdrucksweisen, 
ebenso wie die Ambard’sche Formel in .vielen Fällen sehr un¬ 
genaue Resultate ergeben, und gleichzeitig, daß es möglich ist, 
eine neue Formel zu benutzen, mit welcher sich zuverlässigere 
Resultate erzielen lassen. 

Gegen die obengenannten Formeln sind folgende Ein wände zu 
erheben. Zunächst wird in der Ambard’schen Formel und in 

1) Ambard, Physiologie normale et pathologique des reins. 1914. 

2) The Journal of exper. Medicine. Vol. 22, 1916, S. 212 and 389. 

3) Legneu, Chambanier, La Presse Medicale. 8. Avril 1918. — Legnen, 
Cliniques de Necker. 1917. 

4) La Presse Medicale No. 24 u. 25, 4. 1918. 
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den prozentischen Ziffern Leguen’s der Unterschied in der Menge 
funktionierenden Nierenparenchyms bei verschiedenen Individuen 
nicht berücksichtigt Des weiteren wird in der Formel Mac 
Lean’s und in der ursprünglichen, aber später wieder aufge¬ 
gebenen Form der Ambard'sehen Formel zu Unrecht angenommen, 
daß das Gewicht beider Nieren per kg Körpergewicht konstant sei 
An dritter Stelle sind die Ergebnisse der Ambard'sehen Formel 
in starkem Maße von der für die Ureumbestimmung angewandten 
Methode abhängig. Die erhaltenen Zahlen sind am höchsten bei 
der Bang’schen Mikro-Ureummethode, niedriger bei der Urease- 
methode und noch niedriger bei der Bromlaugemethode. Da in 
.einem Lande die eine und im anderen Lande die andere Methode 
mehr Bürgerrecht erworben hat, ist es zweifelsohne als ein- Nach¬ 
teil zu betrachten, daß man die Resultate verschiedener Unter¬ 
sucher nicht ohne zeitraubende Umrechnungen miteinander ver¬ 
gleichen darf. Dieselbe Schwierigkeit gilt meines Erachtens für 
die prozentischen Ziffern L eg u e u ’s, die ausschließlich für die¬ 
jenigen Untersucher brauchbar sind, welche mit der Bromlauge¬ 
methode arbeiten, während die Mac Le an'sehe Formel nur für 
diejenigen verwendbar ist, welche sich der Ureasemethode für die 
Ureumbestimmungen bedienen. 

Nach Versuchen, welche eine Vergleichung der drei genannten 
Methoden zum Ziele hatten, gelangte ich zu dem folgenden 
Resultat. 

Die nach der Methode von van Slyke und Cullen 1 2 * ) ans¬ 
geführte Ureasemethode ergibt — namentlich nach Verbesserungen 
von Cohen Tervaert, vanLier 9 ) und Wittop Koning 8 ) — 
sehr genaue Resultate. Die Mikromethode für die Ureumbestim¬ 
mung erweist sich als die angewiesene, wo man bei einem und 
demselben Patienten innerhalb kurzer Zeit mehrere Bestimmungen 
vornehmen will. Beide Methoden werden jedoch wegen des recht 
umfangreichen Instrumentariums, das sie zwecks guter Ausführung 
erfordern, im allgemeinen auf die größeren Laboratorien be¬ 
schränkt bleiben müssen. Dasselbe gilt für die Methode mit 
Xanthydrol, bei der eine sehr empfindliche Wage erforderlich ist. 
Daher ist der Umstand von großer Wichtigkeit, daß sich die unter 
bestimmten Vorsichtsmaßregeln ausgeführte Bromlaugemethode für 


1) The Journal of Biolog. Chem. Vol. XIX, JS. 211. 

2) Tijdschr. v. Geneeskunde, 1916, II, S. 1459. 

6) Wittop Koning, Diss. Amsterdam. 1918. 
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klinische Zwecke als durchaus hinreichend erwies, besonders bei 
Anwendung der Ambard’schen Gesetze. 

Man benutze u. a. immer dieselbe Bromlauge für die Bestim¬ 
mung des Ureumgehaltes in Serum und Urin. Bei der Ausfüllung 
der Formel wird dann der mögliche Fehler bei den Ureumbestim- 
mungen wieder ziemlich gut kompensiert, weil die Werte, die man 
für den Ureumgehalt in Urin und Blut findet, in der Formel bzw. 
im Zähler und Nenner vorkoramt. Ich konnte dies dadurch nach- 
weisen, daß ich absichtlich veraltete Bromlösung benutzte und die 
erhaltenen Resultate mit denjenigen verglich, die bei Gebrauch 
einer frischen Bromlösung erzielt wurden. 

Yvon, Ronch^se, Ambard und Weill 1 ) haben unter-, 
sucht, auf welche Weise man die Bromlaugemethode am besten 
ausführt. Ich habe diese Korrektionen kontrolliert; einige von 
ihnen habe ich fallen lassen, andere in etwas veränderter Form 
übernommen. 

Sehr kurz zusammengefaßt befolge ich gegenwärtig bei der Brom¬ 
laugemethode die folgende Arbeitsweise: Bei Personen, bei denen Venen¬ 
punktion gut ausgeführt werden kann, werden 13—14 ccm Blut in einem 
Glaszylinder aufgefangen, in den vorher ungefähr 75 mg Oxalas natricus 
(sive kalicus) gebracht wurden. Das Blut bleibt also flüssig. Nach er¬ 
folgtem Durchschütteln wurde ein gleicher Teil 20proz. Trichloressigsäure 
hinzugesetzt und filtriert. Auf diese Weise werden immer reichlich 
10 ccm Filtrat aufgefangen. Aus 10 ccm Filtrat wird der Ureumgehalt 
bestimmt. Die Unterschiede, welche ich bei Bestimmungen aus dem 
ganzen Blut und aus dem Serum allein fand, waren derartig gering, daß 
man sie für klinische Zwecke fraglos außer acht lassen darf. Der große 
Vorteil besteht darin, daß man viel weniger Blut benötigt. Um den 
Fehler zu vermeiden, daß vom Ureum nur 93—97 °/ 0 zersetzt werden, 
vergleiche man bei jeder Ausführung mit einer Ureumlöaung von be¬ 
kanntem Gehalt, wie Yvon dieB empfiehlt. Schließlich erwies es sich 
als nötig, stets den Ammoniakgehalt des Urins zu bestimmen, wofür die 
Methode von Malfatti-Ronchöse sehr geeignet ist. Die Anzahl 
ccm Stickstoff, welche mit dem gefundenen Ammoniakgehalt übereinstimmt, 
wird von dem Ureumstickstoff abgezogen. Nicht nur hei Azidose, w'ie 
Weill empfiehlt, sondern auch bei denjenigen Fällen, in welchen ein 
noch normaler Ammoniakgehalt im Urin vorkommt, erwies es sich von 
Bedeutung, dies in Rechnung zu bringen. Jedoch machte es praktisch 
keinen Unterschied, oh man hierbei auch noch den Ammoniakgehalt ■ / des 
Blutes in Betracht zog oder nicht. Normalerweise beträgt der Ammoniak¬ 
gehalt im Blute nur 4—9 mg per Liter, doch selbst wenn dieser auf 
25 mg per Liter erhöht war, blieb die Korrektion ohne nennenswerten 
Einfluß für klinische Zwecke. Während die Bestimmung des Ammoniak- 


1) Weill, L’azotaemie au cours des nephrites chroniqnes. 1913. 
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gehaltes im Urin, mittels der schon genannten Methode sehr schnell ge* 
schehen kann, ist diese Bestimmung im Blut viel zeitraubender. Auch 
stellte sich heraus, daß es für klinische Zwecke überflüssig ist, die Harn-' 
säure des Urins vorher mit Bleiazetat zu fallen, wie Bonchöse dies 
anrät, während das Kreatinin nur für 10 °/ 0 Stickstoff abgibt, was eben-, 
falls außer acht gelassen werden darf. Ambard weist mit Hecht 
darauf hin, daß hinreichend lange (wenigstens eine Viertelstunde) mit 
dem Ablesen der Stickstofimenge in dem Ureometer gewartet werden 
muß. Zugleich muß in diesem Zeitraum die Ureometerröhre kräftig 
geschüttelt, dann und wann umgekehrt und zwischen beiden Händen 
schnell um ihre Achse gedreht werden. Die Bromlaugemethode dürfte 
sich durch ihre Einfachheit und 'durch die Schnelligkeit, mit der sie 
ausgeführt werden kann, zu behaupten wissen, zumal es sich mit der 
van der Starp’schen Ureometerröhre 1 ) als möglich erwiesen hat, aus 
kleinen Mengen Blut den Ureumgehalt zu bestimmen. Bei Kon troll¬ 
versuchen erwies Bich mir diese Methode als sehr geeignet, nicht nur 
bei Kindern, sondern auch bei erwachsenen, mit Fettsucht behafteten 
Personen, bei denen Venenpunktion zuweilen Schwierigkeiten darbietet, 
aus 1 ccm Blut aus einer Fingerspitze den Ureumgehalt zu bestimmen. 
Uan halte sich dabei jedoch strenge an die gegebenen Vorschriften. 
Schur und Urban 2 ) weisen mit Hecht darauf hin, daß es besser ist, 
auch in Fällen, bei denen man nicht die Ambard’schen Gesetze an¬ 
wenden will, den Ureumgehalt des Blutes zu bestimmen und nicht den 
Reststickstoff. Man weiß oft nicht, ob ein komplizierendes Leberleiden 
den Gehalt an Aminosäuren erhöht hat. In einem solchen Falle wird 
mitunter ein erhöhter Gehalt an Hestetickstoff zu Unrecht ausschließlich 
dem Nierenleiden zugeschrieben. 

Bei der Anwendung der Ambard’schen Gesetze wird in 
Frankreich jetzt noch das Nierengewicht außer acht gelassen. Auch 
die prozentischen Ziffern Legueu’s berücksichtigen dasselbe nicht. 
Die Ursache dieser Nichtberücksichtigung muß meines Erachtens 
teils in der Schwierigkeit, das Nierengewicht bei lebenden Personen 
zu schätzen, teils vielleicht in einer verkehrten Interpretierung 
von Tierversuchen gesucht werden. Bezüglich des ersten Punktes 
schreibt Hortier Hymans 8 ): „Man kennt nicht den Zusammen¬ 
hang zwischen Körpergewicht und funktionierendem Nierengewebe.“ 
Ich habe mich daher an mehrere Pathologanatomen gewandt mit 
der Bitte, bei den Sektionen das Gewicht der beiden Nieren, das 
Körpergewicht, die Körperlänge, den Pulsumfang und den Zustand 
des subkutanen Fettgewebes aufzunehmen. Die auf diese Weise 
erhaltenen Angaben kombinierte ich mit Ziffern aus den Tabellen 
von Vierordt, Tkatschenkow, E. de Lange und Key. 

1) van der Starp, Dias. Groningen, 1918. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1918, Nr. 32. 

3) Diss. Groningen, 1914. 
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Die erste Schwierigkeit ist hiermit insofern behoben, daß es 
gelang, mittels gleich zu besprechender Kurven das Nierengewicht 
bei jeder Person mit einer für klinische Zwecke hinreichenden 
Genauigkeit zu schätzen. Die zweite Schwierigkeit, infolge deren 
das Gewicht der Nieren außer acht gelassen wird, ist diejenige, 
daß einige Untersucher sich auf Tierversuche berufen, um nach¬ 
zuweisen, daß es unnötig und überflüssig ist, das Nierengewicht 
zu berücksichtigen. v 

Mortier Hymans führt von W-eill bei Hunden vorge¬ 
nommene Versuche an, bei denen vor und nach der Exstirpation 
einer Niere das Serum-Ureum und der D6bit bestimmt wurden 
Aus dem Umstande, daß man bei diesen Hunden eine Niere weg¬ 
nehmen konnte, ohne daß sich der Debit änderte, wird die Folge¬ 
rung gezogen, daß man die Menge des Nierenparenchyms außer 
acht lassen darf. Man spricht dabei von einem „Ungestörtbleiben 
der Regulation“. Hier wird aber der Fehler begangen, daß man 
den Ureumgehalt des Blutes aus dem Auge verliert. Wenn vor 
der Nierenexstirpation das Serum-Ureum 200 mg per Liter ist und 
der Debit 25 g, kann man berechnen, daß — nach Entfernung 
einer Niere und angenommen, daß nach der Exstirpation der 
Debit noch 25 g beträgt — das Serum-Ureum auf 280 mg ge¬ 
stiegen ist. Die Richtigkeit dieser Berechnung wurde durch die 
Tierversuche bestätigt. Die Regulation ist zwar nicht ver¬ 
schwunden, und insofern kann man freilich von einer „ungestörten 
Regulation“ sprechen; aber sie ist völlig verändert, indem sie näm¬ 
lich auf ein erhöhtes Serum-Ureum eingestellt ist. Ebensoviel Recht 
hat man, ,in der Formel des ersten A m b a r d 'sehen Gesezes die 
beiden Mengen Serum-Ureum und den nach der Operation vor¬ 
handenen Debit einzutragen. Man bemerkt dann, daß hier die 
Hälfte des Nierengewebes entfernt ist. 

Aus = konstant, folgt, daß ^ Also gilt für die 

}D ’ 6 ’ VD . } I D 1 

übriggebliebene Niere — wenn vor der Operation der Debit dieser 
Niere = x war und das Serum-Ureum = 200, während diese 

200 280 

Ziffern nach der Operation 25 bzw. 280 waren — daß —— = 

V x V25 

Dann ist x = 12 1 / 2 . Da vor der Operation der Debit aber 25 g 
betrug,. folgt hieraus, daß damals 2 mal soviel Nierengewebe vor¬ 
handen war, wie nach der Operation. Bei der Operation ist also 
die Hälfte des gesamten Nierengewebes entfernt. 
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Man hat hier offenbar nicht hinreichend auf die große Be¬ 
deutung scheinbar geringer Erhöhungen des Serum-Ureums ge¬ 
achtet, auf welchen Umstand Weill zuerst die Aufmerksamkeit 
lenkte. Gerade diese Versuche sprechen stark dafür, daß man das 
Nierengewicht entschieden nicht, unberücksichtigt lassen darf. 
Auch ist- es total verkehrt, zu behaupten, daß es wenig Unter¬ 
schied mache, ob man das Nierengewicht in Rechnung bringe oder 
nicht. In den folgenden Beispielen habe ich die Ambard’sche 
Konstante und die mit ihr übereinstimmende prozentische Ziffer 
Legueu’s berechnet, bei der also das Nierengewicht außer acht 
gelassen wird und daneben das Resultat der unten zu. beschreiben¬ 
den prozentischen Formel, bei der das Nierengewicht wohl berück¬ 
sichtigt wird. 

Je mehr sich das Nierengewicht der Durchschnittszahl nähert 
(nach den Vierordt’schen Tabellen 298 g), desto geringer sind 
natürlich die Unterschiede, Ebenfalls werden die Unterschiede 
geringer, je größer der Nierenfunktionsverlust ist. 

Nur einige Beispiele werde ich hierzu anführen. 

Bei einem 5jährigen Kinde, bei welchem das Nierengewicht 
auf 118 g geschätzt werden mußte, betrug bei Außerachtlassung 
des Nierengewichts die obengenannte Konstante 0,146 und die 
Prozentziffer 77 °/ 0 , während bei Berücksichtigung des Nieren¬ 
gewichts die Prozentziffer 40,6 war. Es ergab sich also ein Unter¬ 
schied von 86,4°/ 0 , der darauf beruhte, daß man zu Unrecht annahm, 
daß die Nieren des Kindes ebenso groß seien, wie diejenigen von 
Erwachsenen. 

Bei einem 11jährigen Kinde wurde wegen Tuberkulose eine 
Niere exstirpiert im Februar 1919. Drei Wochen nach der Ope¬ 
ration fand ich für die Konstante Armbard’s 0,121, was nach 
Legnen 66,5°/ 0 Nierenfunktionsverlust bedeutet. Dagegen war 
bei Berücksichtigung des Nierengewichtes der Nierenfunktionsver¬ 
lust nur 48 °/ 0 . Die gute Funktion der übriggebliebenen Niere, die 
vielleicht schon etwas hypertrophisch war, sprach sehr entschieden 
für die Richtigkeit der Ziffer 48 °/ 0 . Also ein Unterschied von 
18,5 % durch Außerachtlassung des gesamten Nierengewichtes, das 
hier geschätzt werden mußte auf 192 g. 

Gerade bei Kindern werden natürlich die größten Fehler ge¬ 
macht; aber auch bei Erwachsenen findet man sehr oft Nieren, 
welche ziemlich stark von dem durchschnittlichen Gewicht ab¬ 
weichen, wie sich mir aus den Sektionsberichten ergab. Bei einer 
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außerordentlich großen und schwergebauten Person mußte eine 
Niere wegen traumatischer Nierenblutung entfernt werden. Nach 
der unten zu beschreibenden Methode mußte ich das Gewicht der 
beiden Nieren auf 485 g schätzen. Wenn man in diesem Falle 
die Ambard’sche Konstante berechnete, dann fand man dafür 
0,087, was nach Legueu mit einem Nierenfunktionsverlust von 
36 °/o übereinstimmte, während die von mir berechnete Ziffer 60,5 °/ 0 
war. Im Gegensatz zu der Sachlage bei Kindern sind hier die 
Ziffern Ambard’s und Legueu’s zu niedrig, weil hier nach 
den Resultaten von Sektionsberichten und Statistiken mit Sicher¬ 
heit ein sehr hohes Nierengewicht angenommen werden mußte. 
Die übriggebliebene Niere wies deutliche Krankheitserscheinungen 
auf (Serumalbumin, Körnerzylinder, kein Nucleoalbumin oder Uro¬ 
bilin). Schon vor der Operation wurde eine chronische Nephritis 
diagnostiziert 

Daher stimmte die Ziffer 60,5 viel besser mit der Wirklich¬ 
keit überein als die Ziffer 36, welche nur durch eine kompensato¬ 
rische Hypertrophie erklärt werden könnte. 

Bei einigen anderen Patienten, bei denen wegen einseitiger 
Nierenerkrankungen eine Niere weggenommen worden w r ar, wichen 
die Ziffern nur wenig voneinander ab, weil es sich um erwachsene 
Personen mit einem Gesamtnierengewicht von ungefähr 300 g 
handelte. Ich wählte gerade diese Patientin, weil hier aus der 
Funktion der übriggebliebenen Niere einigermaßen die Richtigkeit 
der Ziffer geprüft werden kann. 

Aus diesen Beispielen, denen ich noch viele andere hinzufügen 
könnte, geht hervor, daß es verkehrt ist, das Nierengewicht außer 
acht zu lassen. Bei Personen, deren Nierengewicht stark von 
300 g abweicht, macht man dann immer große Fehler. Wollen 
wir also einigermaßen zuverlässige Ziffern für den Nierenfunktions¬ 
verlust erhalten, so müssen wir versuchen, eine Korrektion für 
Unterschiede in Nierengewichten vorzunehmen. Mac Lean hat 
eine derartige Korrektion ausgeführt. 1 ) Dieser Untersucher geht 
von der Annahme aus, daß das Gewicht beider Nieren dem Körper¬ 
gewicht direkt proportional ist oder anders ausgedrückt, konstant 
ist per kg Körpergewicht. Monakow 2 ) schließt sich dieser Auf¬ 
fassung an; denn er nimmt eine von M a c L e a n verkürzte Formel 


1) The Journal of exper. Medicine. Vol. 22, 1915. 

2) Deutsches Arch. f. klm. Med. 1917, Bd. 122 H. 4—6, Bd. 123, H. 1—3. 
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über, nämlich , aus welcher nur die konstanten Werte 70 

1 /wro 


und 5 weggelassen sind, in der aber das Körpergewicht W vor¬ 
kommt Aus dem obengenannten statistischen Material zeigte sich 
mir aber, daß die Annahme Mac Lean’s nicht richtig ist und 
daß der Fehler so groß sein kann, daß man das Körpergewicht 
nicht länger als einen Korrektionsfaktor benutzen darf. 

Aus gut hundert Sektionsberichten und aus den angeführten 
Statistiken sind die Kurven I und II (Fig. 1) zusammengesetzt. In 
Kurve I sind auf der Abszisse verschiedene Lebensalter während der 
Wachstumsperiode und auf der Ordinate die prozentischen Gewichte, 
beider Nieren in bezug auf das Körpergewicht in jenen Lebensaltern 
angegeben. Wenn nun wirklich das Gewicht beider Nieren dem 
' Körpergewicht direkt proportional wäre, dann müßte notwendiger¬ 
weise das prozentische Gewicht der Nieren in bezug auf das 
Körpergewicht'konstant sein, und somit dürfte man dann in Kurve I 
eine wagerechte Linie erwarten. Statt dessen sieht man eine stark 
gebogene Linie. Man bemerkt gleichzeitig, daß die Abweichung 
unter dem Pubertätsalter stark ist und sogar außerordentlich stark 
beim Säugling. 

Kurve II (Fig. 1) stellt dieselbe Erscheinung in etwas anderer 
Weise dar. Bezeichnen wir das Körpergewicht und das Gewicht 
beider Nieren mit W bzw. N und nehmen wir als Norm dieser Werte 
bei Erwachsenen für das Körpergewicht 70 kg und für das Gewicht 
beider Nieren 298 g an (diese letztere Zahl ist den Tabellen 
Vierordt’s entlehnt). Wäre die obengenannte Annahme richtig, 


dann müßte der W T ert 


~ ungefähr gleich dem Werte sein. In 


Kurve 2 sind auf der Abzisse wiederum verschiedene Lebens¬ 
alter während der Wachstumsperiode angegeben und auf der Or¬ 
dinate die Ergebnisse der soeben genannten Faktoren. Man sieht, 
daß die Linien namentlich unterhalb des Pubertätsalters stark von¬ 
einander entfernt verlaufen. Um nachzuweisen, daß die Annahme 

70 298 

auch bei sehr vielen Erwachsenen nicht zutrifft, setze man 

was ja nach dem Obigen aus der Annahme folgt. Mit dieser 
Formel würde man also — gesetzt, daß die Annahme richtig wäre 
— das Nierengewicht aus dem Körpergewicht berechnen können. 
Wenn ich so mit den mir aus Sektionen verschafften Data ver¬ 
fuhr, dann stellte sich heraus, daß der gemachte Fehler häufig 
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sehr groß war und daß somit die Formel nicht taugt und also 
ebensowenig die Annahme, auf der sie beruht. Schrumpfnieren 
und stark geschwollene Nieren werden natürlich außer Betracht 
gelassen. Es zeigte sich, daß der gemachte Fehler öfters mehr als 
100 g betrug. Der Einfluß des Fehlers auf das Resultat ist um so 
größer, je geringer der Nierenfunktionsverlust ist. Solche Fehler 
haben einen derartigen Einfluß auf die Resultate, daß man ihn zu 
vermeiden suchen muß. Bei der Schätzung des Nierengewichtes 
aps dem Körpergewichte liegt bei Erwachsenen die Schwierigkeit 
besonders in dem Umstande, daß die in Betracht kommenden Zahlen 
allzuviel von der Quantität des Körperfettes abhängig sind. B i s - 
sch off und U. von Voit wiesen nach, daß ohne auffallende 
Adipositas oder Magerheit der Fettgehalt noch von 9—23 °/ 0 des 
gesamten Körpergewichtes schwanken kann. Ferner ist es be¬ 
kannt, daß der Fettgehalt in späterem Alter noch zunimmt, nach¬ 
dem die Organe ihren größten Umfang erreicht haben. Auch dann, 
wenn man also Korrektionen für auffallende Adipositas oder Macies 
vornehmen würde, wären die nicht kontrollierbaren Schwankungen 
(9—23*/ 0 ) doch so außerordentlich groß, daß auf diesem Wege kein 
befriedigendes Resultat zu erwarten ist. Da sich somit das Körper¬ 
gewicht als kein zuverlässiger Maßstab erweist als Korrektur für 
die verschiedenen Nierengewichte, erhebt sich die Frage: Ist es 
möglich, auf andere Weise Unterschiede im Nierengewicht zu be¬ 
rücksichtigen? Ich entschloß mich, einen anderen Weg einzu¬ 
schlagen und derselbe hat tatsächlich bessere Erfolge gezeitigt. 
Im allgemeinen darf man annehmen, daß der Debit dem Nieren¬ 
gewicht proportional ist. Um dies noch zu kontrollieren, bestimmte 
ich den Debit einer Anzahl gesunder Kinder, deren Nierengewicht 
ziemlich gut zu schätzen ist, und konnte ich aus den erhaltenen 
Resultaten diese Annahme bestätigen. In Ziffern und Buchstaben 

ausgedrückt, kann man also schreiben: = -2®, wenn D das 

Nierengewicht darstellt bei Nieren von dem durchschnittlichen 
normalen Gewicht bei Erwachsenen (298 g) und D x den Debit bei 

298 

Nieren bei dem Gewicht N g . Man darf also D durch x Di 


Faktor 


ersetzen. Um den Wert N auszuschalten, ersetzt Mac Lean den 

22? durch 12 und hierin steckt, wie wir oben sahen, der 
NW 

Fehler. Im Kindesalter sind diese Faktoren durchaus nicht ein¬ 
ander gleich und im erwachsenen Lebensalter, wo sie sich mehr 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



264 


Peters 


nähern, ist eine Gleichstellung doch unerlaubt wegen des sehr 
schwankenden Prozentsatzes des Körperfettes. Die Methode, die 
ich glaube empfehlen zu dürfen, beruht darauf, daß man den erst- 

298 

genannten Faktor, also beibehält und dann den Wert N in 

einer vom Körpergewicht völlig unabhängigen Weise bestimmt. 
An der Hand der obengenannten statistischen Data habe ich den 
Zusammenhang zwischen Nierengewicht, Körperlänge Pulsumfang 
und Alter verfolgt. Es zeigte sich mir, daß'man zu keinen guten 
Resultaten gelangt, wenn man aus nur einem Anhaltspunkte das 
Nierengewicht berechnen will, z. B. nur aus der Körperlänge oder 
nur aus dem Alter; es ist unerläßlich, zwei Momente zu kom¬ 
binieren. 

Während der Wachstumsperiode (das ist nach Tigerstedt 
durchschnittlich unter dem 20. Lebensjahre) ergab die Kombination 
Körperlänge und Alter die besten Resultate, während über dem 
20. Jahre die Kombination Körperlänge und Pulsumfang sich als 
die günstigste erwies. Bei Erwachsenen benutzen wir also nicht 
nur die Länge-, sondern auch die Dickeentwicklung des Knochen¬ 
systems als Maßstab für das Nierengewicht; so daß dann das 
Körperfett außer Beachtung gelassen werden kann. Wenn L die 
Körperlänge in cm bezeichnet, gilt also für alle Lebensalter N = 
p XL, in welcher Formel p den Faktor darstellt, den man in der 
Fig. 2 abliest. Der Pulsumfang muß mit einem straff an¬ 
zogen schmalen Bandmaß gemessen werden und zwar eben 
distalwärts von den Proc. styloidei radii et ulnae. Das Band¬ 
maß liegt hierbei über dem Os naviculare, Lunatum und Triquetrum 
(das Os pisiforme liegt etwas mehr distalwärts). Ich wählte diese 
Stelle, da sich mir zeigte, daß die Proc. styloidei radii et ulnae 
zuweilen stark entwickelt sind, ohne daß das übrige Knochensystem 
eine dementsprechend starke Entwicklung besitzt, so daß es besser 
ist, nicht über diesen Fortsätzen zu messen. In der Kurve gelten 
die Ziffern für den Pulsumfang also für die oben beschriebene 
Stelle. Wenn man mit Sorgfalt Sektionen ausschließt, bei 
welchen pathologische Nieren, z. B. Schrumpfnieren oder stark 
geschwollene Nieren gefunden wurden, dann zeigt sich, daß mit 
der vorstehend beschriebenen Methode eine approximative 
Schätzung des Nierengewichtes möglich ist. Gleichzeitig Rücksicht 
nehmend auf die Muskulatur war wohl eine genauere Schätzung 
möglich, aber für klinische Zwecke ergab sich diese einfache Methode 
als genügend. In den -von mir kontrollierten Sektionen — gut 
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Nierenfunktionsverlust = x = 100 — %. 

(Diese Formel gilt bei Ureumbestimmung mittels der Bromlaugemethode. 
Bei Üreasemethode hat man 29,2 durch 38,1 zu ersetzen und bei Mikro-Ureum- 
Methode Bang’s durch 49,4.) 

Für alle Lebensalter gilt N = pXh (N = Gewicht beider Nieren in g; L = 
Körperlänge in cm; p * der Faktor, den man in diese Kurven abliest.) 


Der Wert p bei Personen 
1,65 1,70 1,75 1,80 

[über dem20. Leber 
35 1,90 1,95 2,( 

isjahre 

30 2,05_ 
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hundert — war der Fehler bei dieser Schätzung im Durchschnitt 
beträchtlich kleiner als bei einer Schätzung nach dem Körper¬ 
gewicht, namentlich bei Kindern* und auch bei Erwachsenen mit 
Adipositas oder Maries. Zumal in Fällen, bei denen der Nieren¬ 
funktionsverlust nicht groß ist, wird ein größerer Fehler sehr 
merkbar im Resultat. Und gerade in Fällen beginnender Nieren- 
insufficienz ist die Anwendung der A m b a r d 'sehen Gesetze von 
sehr großer Bedeutung, da dies bisweilen der einzige Weg sein 
kann, die Anguis sub herba zu entdecken, wie gleich noch des 
näheren besprochen werden wird. Um in diesen Fällen möglichst 
zuverlässige Resultate zu erhalten, ist es von Bedeutung, der hiei* 
angegebenen Methode zu folgen. Der Nachteil, daß^ man stets eine 
Kurve braucht, wiegt nicht so schwer wie unzuverlässige Resultate. 
Es zeigte sich mir, daß es nicht gut möglich ist, diese Kurven 
durch Formeln zu ersetzen. Man würde in letzterem Falle zu 
verschiedenen Formeln gelangen, deren Ausrechnung zeitraubend 
ist. Die benötigten Data werden mittels einer Kurve in viel ein¬ 
facherer Weise verschafft. So sieht man z. B., daß bei Mädchen 
zwischen dem 11. und 18. Jahre bei gleicher Körperlänge ein 
höheres Nierengewicht gefunden wird als bei Knaben. Nachstehend 
mögen einige Beispiele von Nierengewichten folgen, die in oben¬ 
genannter Weise berechnet wurden: 



Alter 


Wert von N 



berechnet 

bei Sektion gefunden 

Kind U 

18 Tage 

23 g 

30 g 

Kind H 

7 Monate 

52 g 

40 g 

Kind W 

9 Jahre 

164 g 

150 g 

Patientin X 

48 „ 

420 g 

410 g 

Patientin D 

50 „ 

290 g 

297 g 

Patient M 

63 „ 

317 g 

300 g 

Patient V 

88 „ 

300 g 

310 g 

Eine Schwierigkeit bei 

der Bestimmung des Nierengewichtes 


nach der Körperlänge ergibt sich bei Patienten mit Zwerg- oder 
Riesenwuchs. In solchen Fällen halte man sich indessen an die 
folgenden Regeln. Bei den vollkommen proportionierten Zwergen, 
wie bei dem Infantilismus, Typus Lorrain, wende man ohne weiteres 
die oben angegebenen Regeln an. Bei nicht-proportionierten, also 
z. B. rachitischen und chondrodystrophischen Zwergen und bei 
Kretins, bringe man die sog. proportionale Körperlänge Oe der’s 
in Rechnung. Dies ist also die doppelte Entfernung vom Scheitel 
bis zur Mitte der Symphyse. 
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Genau dasselbe gilt für Riesenwuchs. Nur bei nicht-proportio¬ 
nierten Riesen (z. B. bei einem Teile der Eunuchen oder Eunuchoiden) 
rechne man wieder mit der proportionalen Körperlänge Oeder’s. 

Ich habe nun eine prozentische Formel aufgestellt, die in 
mehreren Hinsichten von den bisher beschriebenen ab weicht. Diese 
Formel lautet wie folgt: 

Der Nierenfunktionsverlust ist x = 100 —-°/ 0 - 

N X Ur 2 ,0 

In diesem Ausdruck bedeuten C und Ur die Anzahl g Ureum 
per Liter im Urin bzw. im Blut, D den Debit per 24 Stunden und 
N das Gewicht beider Nieren, auf die oben angegebene Weise 
berechnet. Diese Formel gilt bei Ureumbestimmung mittels der 
Bromlaugemethode. Benutzt man hierfür die Ureasemethode, so 
hat man nur 29,2 durch 38,1 zu ersetzen. Bei der Mikro-Ureum- 
methode Bang’s ersetze man 29,2 durch 49,4. Die Möglichkeit, 
den Nierenfunktionsverlust prozentisch auszudrücken, beruht auf 
folgendem: Man setzt die bei einem Patienten gefundenen Werte 
für Ur und C in eine Formel ein, die insofern von der Am¬ 
bar d’schen Formel abweicht, daß in ihr schon gleich das Nieren¬ 
gewicht berücksichtigt wird. Wie schon oben beschrieben wurde, 

298 

hat man hierzu nur D durch X D, zu ersetzen. (Die Bedeutung 

dieser Ziffern und Buchstaben wurde bereits oben erwähnt.) Da 
298 

das Produkt X D, nur D darstellt, darf man für das Resultat 

dann 0,07 setzen, d. i. die Zahl, welche Ambard bei der Brom¬ 
laugemethode als die Norm bei Erwachsenen fand. Für die Urease¬ 
methode setzt man das Resultat = 0,08, d. i. die Zahl, welche 
Mac Lean hierfür als die Norm feststellte. FürdieMikro-Ureum- 
methode “Bang’s endlich setzt man das Resultat = 0,091, d. i. der 
Wert, den WittopKoning hierfür als die durchschnittliche Norm 
auffand. Die Berechnung geschieht dann weiter in folgender W r eise: 

Setzen wir den Nierenfunktions Verlust bei einem teil weisen 
Ausfall von funktionierendem Nierengewebe = x Prozent; dann 
folgt hieraus, daß die Funktion des gesunden Nierenrestes = (100—x) 
Prozent ist. Oben sahen wir, daß wir annehmen dürfen, daß im 
allgemeinen der Debit dem Nierengewicht proportional ist. Nun 
will z. B. ein gesunder Nierenrest von 50 °/ 0 bei einem Patienten 
nach unserer Berechnung dasselbe besagen, als wenn dieser Patient 
nur über die Hälfte seines normalen Nierengewichtes verfügte. 
Hieraus folgt, daß der D6bit also auch der Funktion des gesunden 

18 * 
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Nierenrestes proportional ist. Bei einer gesunden Niere, bei der 
also der NierenfunktionsVerlust x = 0 ist, können wir die Funktion 
der Niere = 100—0, = 100 setzen. Wenn der D6bit bei dieser 
gesunden Niere mit D a und derjenige bei einer kranken Niere mit 

D bezeichnet wird, dann dürfen wir schreiben: X = 

Um mit diesen Data eine prozentische Formel aufzustellen, 
setzt man also, wie oben erläutert ist, die bei einem Patienten 
gefundenen Werte für Ur und C in eine Formel ein, die sich in¬ 
sofern von der A m b a r d 'sehen Formel unterscheidet, daß in der 
oben beschriebenen Weise ein variierendes Nierengewicht berück¬ 
sichtigt wird. Setzt man nun z. B. bei Anwendung der Bromlauge¬ 
methode das Resultat = 0,07, dann ist die einzige Unbekannte in 
jener Formel der D6bit. Mit mtdecen Worten man findet auf diese 
Weise denjenigen D6bit, den eine gesunde Niere ausscheiden 
würde, wenn sie mit bestimmten Werten für Ur und C arbeiten 
müßte. Da wir diesen Debit bei einer gesunden Niere mit Ü! 
bezeichnet haben, bestimmen wir erst den Wert von D, aus der 


Formel 0,07 = 


Ur 


n 


298 VJC 
X 5 


woraus folgt: D x = 


N X Ur 2 
29,2 X VC 


Wird 


dieser letzte Wert von Di in die oben gefundene Gleichung 

= fr eingesetzt, dann erhalten wir x = 100 — 

100 Di & ’ NX Ur 2 


Da man bei der Ureasemethode den Wert 0,07 durch 0,08 
und bei der Ban g'sehen Mikro-Ureummethode durch 0,091 ersetzen 
muß, ist hiervon die Folge, daß 29,2 in 88,1 bzw. 49,4 verändert 
Das Recht, eine neue Formel zu empfehlen, glaube ich dem 
Umstande entlehnen zu dürfen, daß diese Formel den Nißrenfunk- 
tionsverlust genauer angibt als die bisherigen Formeln. Man 
sage nicht: auf 10 °/ 0 mehr oder weniger komme es nicht an. Die 
ohnehin nicht zu vermeidenden Fehler sind bereits groß genug, so 
daß es doch zu empfehlen ist, wenigstens diejenigen Fehler, die 
sich wohl vermeiden lassen, auszuschalten. Die Vorteile der neuen 
Formel sind also, in Kürze zusammengefaßt, folgende: 

Zunächst, daß sie für jedes Alter, von der Geburt an r benutzt 
werden kann. (Die prozentischen Ziffern Legueu’s sind eigent¬ 
lich nur für ein Nierengewicht von ungefähr 300 g gültig.) Der 
zweite Vorteil besteht darin, daß das Körpergewicht nicht berück¬ 
sichtigt zu werden braucht (wir sahen ja, erstens daß Mac Lean 
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zu Unrecht annimmt, daß das Nierengewicht per kg Körpergewicht 
konstant ist und zweitens, daß das Körperfett 9—23 °/ 0 des Körper¬ 
gewichtes ausmachen kann, ohne auffallende Macies oder 
Adipositas). Ein dritter Vorteil dieser Formel ist der, daß sie 
Resultate liefert, die von den Methoden für Ureumbestimmung 
unabhängig sind. (Die Formel MacLean’s ist nur für diejenigen 
brauchbar, die mit der Ureasemethode arbeiten und die Ziffern 
Legueu’s allein für diejenigen, welche die Bromlaugemethode 
benutzen.) Es ist nämlich von Bedeutung, daß man unabhängig 
von der Art der angewandten Untersuchungsmethode ver¬ 
gleichbare Resultate erhalten kann. In der Formel habe ich 
den Nierenfunktionsverlust prozentisch ausgedrückt. Man kann 
natürlich ebensogut als Resultat die Funktion des Nierenrestes 
prozentisch ausdrücken. In Europa ist die erstere dieser beiden 
Ausdrucksweisen mehr gebräuchlich; so spricht man in der Unfall¬ 
heilkunde bei Verlust eines Auges nicht von 70 % erhaltenen Seh¬ 
vermögens, sondern von 30 % Verlust an Sehvermögen. An diesen 
Sprachgebrauch habe ich mich gehalten. 

Schon seit geraumer Zeit berechne ich diese Formeln mit Hilfe 
eines Rechenstabes. Später erfuhr ich, daß M a c L e a n dieses In¬ 
strument ebenfalls für diesen Zweck empfiehlt. Es sind viele 
Modelle von Rechenstäben für verschiedene Zwecke im Handel. 
Für unseren Zweck fand ich das Modell Fab er’s (Marke Castell 
Nr. 350) sehr geeignet. Außer dem Umstande, daß sich mit ihm 
die vorbereitenden Berechnungen äußerst schnell ausführen lassen, 
kann man, wenn der Wert der Buchstaben bekannt ist, bei einiger 
Übung die obengenannte Formel innerhalb einer Minute ablesen. 
Hierfür ist indessen eine bestimmte Schreibweise des Quotienten 
erforderlich. Den Quotienten setze man in diesem Fall = y; also 
DVC v 292 

v = * -, .. v • Um nun das Resultat auf einmal ablesen zu 

N X Ur 2 


können, setze man die Werte in folgender Form ein: 


v x ioyc 

2,92 = “(k Ür) s w « mür < list 
Ur > 1, dann schreibe 

U,y.A "■ 10,0 


Ist 


man 


2,92 


(l : r y 



fl 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



270 


Peters 


Wenn Fig. 3 das linke Ende des Rechenstabes darstellt, dann 
suche man in I den Wert D auf und setze darunter in II den 
N 

Wert iß. Ohne etwas zu verschieben, sucht man in I den Wert 

C auf und liest auf IV die Wurzel aus diesem Werte ab. Diese 
Zahl multipliziert man mit 10 und sucht dann das Produkt in II 
auf. Wenn man die Einrichtung dieser Instrumente betrachtet, 
bemerkt man, daß nun das Resultat des Zählers der rechten Seite 
der Gleichung gerade oberhalb der zuletzt aufgesuchten Zahl, also 
auf I gefunden wird. Diese Zahl muß (wenn Ur kleiner als 1 ist) 
durch (10 Ur) a geteilt werden. Zu diesem Zwecke sucht man in 
III den Wert 10 Ur auf und stellt diese Zahl mittels des Läufer¬ 
striches fest unter das Resultat des Zählers; dann steht auf II 
unter jenem Zähler das Quadrat von 10 Ur. Ohne nun weiter 
etwas zu verschieben, liest man auf II (bei der Bromlaugemethode) 

2,92 ab und findet nun fest darüber den Wert von^-. Aus dem 

Kopf kann man dann leicht y und x ableiten. Für die ganze Be¬ 
rechnung ist dann bei einiger Übung weniger Zeit als 1 Minute 
erforderlich. 

Da auf den Rechenstäben keine kleineren Werte als 1 Vor¬ 
kommen, mußte Ur mit 10 multipliziert werden. Wenn Ur bereits 
größer ist als 1, ist die Vervielfachung unnötig und schreibe man 
den Quotienten in der zweiten oben angegebenen Weise. Die Ab¬ 
lesung kann dann keine Schwierigkeiten bieten. Die Genauigkeit 
der Ablesungen geht bis 0,2 °/ 0 , was also für unseren Zweck mehr 
als hinreichend ist. Die Berechnung geht viel schneller als bei 
Benutzung von Logarithmentabellen. 

Der schwache Punkt bei Anwendung der Ambard’schen Ge¬ 
setze ist und bleibt die schwankende Weite der Nierengefäße. Wir 
wissen nicht, wieviel Blut in einer Zeiteinheit während des Ver¬ 
suches durch die Niere geht. Besonders Monakow 1 ) hat die 
Aufmerksamkeit auf dieses sog. vaskuläre Moment hingelenkt. 
Wir dürfen annehmen, daß bei kräftigerer Funktion der Niere die 
Nierengefäße weiter sind. Ubi Stimulus, ibi affluxus. Hekman 2 ) 
weist auf den Zusammenhang hin, der zwischen Erweiterung der 
Nierengefäße, schnellerem Blutstrom durch die Niere und erhöhter 
Diurese besteht. Man hat sich nun vorzustellen, daß z. B. bei An- 


1) 1. c. 

2) Hekman, Diss. 1912, Groningen. 
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wendang der Bromlaugemethode das Resultat der Ambard’schen 
Formel bei normalen Nieren nur dann 0,07 ist, wenn die Nieren¬ 
gefäße während des Versuches eine mittlere Weite hatten. Waren 
sie jedoch durch besonders kräftige Funktion der Niere mehr er¬ 
weitert als gewöhnlich, dann erhält man eine niedrigere Zahl als 
Resultat. Mac Lean weist daraufhin, daß in solchen Fällen das 
Ergebnis seiner Formel größer als 100 ist, d. h., daß die Funktion 
der Niere über den normalen Durchschnitt hinausgeht, den er mit 
100 bezeichnet. Später wurde dies von Wittop Koning 1 ) be¬ 
stätigt, der darauf hinweist, daß er nur bei kräftig funktionieren¬ 
den normalen Nieren jenes Sinken der Ambard’schen Konstante 
beobachtete. Wenn man solche Konstante in die prozentischen 
Ziffern Legueu’s umrechnet, erhält man eine negative Zahl; 
denn Legueu gibt mit seinen Ziffern den Nierenfunktionsverlust 
an. Hier besteht jedoch kein Verlust, sondern gleichsam ein Ge¬ 
winn an Nierenfunktion. Es ist also durchaus logisch, daß man 
ein negatives Resultat erhält; ist doch ein negativer Verlust ein 
Gewinn. Genau dasselbe gilt für die von mir empfohlene pro¬ 
zentische Formel. Da diese auch den Nierenfunktionsverlust an¬ 
gibt, wird jiuch sie negativ werden, wenn eine normale Niere in 
besonders kräftiger Weise arbeitet. Ich konnte dies in der Tat 
auch ausschließlich bei gesunden Nieren beobachten. In dieser 
Erscheinung haben wir also wahrscheinlich einen Hinweis bezüg¬ 
lich der Weite der Nierengefäße, für die wir längs anderem Wege 
bei dem gesunden Menschen kein Kriterium besitzen. Umgekehrt 
lehren physiologische Versuche, daß mit Verengerung der Nieren- 
gefaße ein weniger kräftiger Blutstrom und eine erniedrigte 
Diurese verbunden ist. Bei einer übrigens vollkommen normalen 
Niere kann also eine Verengerung der Nierengefäße ihre Funktion 
vermindern. Wir würden hier von einem physiologischen 
NierenfunktionsVerlust sprechen können. Auf Grund einer 
ziemlich großen Zahl von Bestimmungen bei normalen Nieren 
glaube ich bei Anwendung der unten zu nennenden Vorsichts¬ 
maßregeln, daß dieser physiologische Nierenfunktionsverlust nur 
sehr selten über 15—20% hinausgeht. Für die Praxis dürfen wir 
also annehmen, daß ein höherer Nierenfunktionsverlust als 20% 
immer pathologisch ist. Um jedoch die durch das sog. vaskuläre 
Moment verursachten Fehler auf ein Minimum zu beschränken, 
möchte ich empfehlen, die Untersuchung in folgender Weise vor¬ 
zunehmen. 

1) 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



272 


Petebs 


Einen Tag später, nachdem der Eintagsversuch nach Strauß 
ausgeführt wurde, wird vor Mittag der Nierenfunktionsverlust be¬ 
stimmt. Der Patient bleibt während dieser Zeit ruhig im Bett. 
Morgens wird kein Kaffee verabreicht, welcher nach Frey die 
Glomerulusgefäße erweitert. Eine Stunde vor dem Anfang des 
Versuches trinkt der Patient ungefähr 200 ccm Wasser, um Dehy¬ 
dration des Blutes zu verhindern. Letztere könnte nämlich nach 
Mac Lean fehlerhafte Resultate herbeiführen, was ich tatsäch¬ 
lich bei meinen Versuchen bestätigen konnte. Um eine möglichst 
vollständige Entleerung der Blase zu bewirken, lasse man zwischen 
dem ersten und dem zweiten Urinieren etwa 2 1 j 2 Stunden verlaufen, 
wie auch Ambard dies empfiehlt. Ungefähr in der Mitte dieser 
Zeit nehme man das Blut ab. Essen und Trinken darf in dieser 
Zeit nicht genossen werden. Patienten mit stärkeren Ödemen sind 
für diese Untersuchung nicht geeignet. Bei sehr leichten Ödemen 
lasse ich drei Tage vor Anfang des Versuches eine salzlose Diät 
benutzen. Wenn irgend möglich, wird die Untersuchung wieder¬ 
holt vorgenommen. Es ist höchst überraschend, wie nach Wochen 
oder gar Monaten trotz ganz verschiedener Werte für Debit, Urin- 
Ureum und Serum-Ureum doch fast die gleichen Ergebnisse für 
den Nierenfunktionsverlust gefunden werden. Der verfügbare Raum 
gestattet es nicht, viele Beispiele anzuführen. Ich begnüge mich da¬ 
her mit dem folgenden Auszuge aus einer Krankheitsgeschichte. 


Im Juni 1918 wurde in das TJniversitätskrankenhaus zu Leiden 
Fräul. N. aufgenommen. Der Urin hatte einen Eiweißgehalt von 3 pro 
mille (Esbach). Das Sediment enthielt Zylinder, Leukocyten und rote 
Blutkörperchen. Der Blutdruck betrug syst. 195 und diast. 110 (nach 
der auskultatorischen Methode Korotkow’s). Die Herzdämpfung ist 
vergrößert nach links bis in die linke Papillarlinie; zweiter Aortaton 
verstärkt und paukend. Retinitis albuminurica. Bei dem Eintagsversuch 
wurde Hyposthenurie gefunden; das höchste spezifische Gewicht war 
1015; maximale Konzentration des NaCl stark erniedrigt (0,24 °/ 0 ) und 
diejenige des Ureums ein wenig unter dem Normalen (1,42 °/ 0 ). Die 
Nierenfunktionszahl nach Becher war 18,3. Unterbrochene Blutsäulen 
in den Kapillarröhren des Corpus papillare des Nagelwalles. Die Jolles- 
Haase’sche Reaktion auf Hyperindikan&mie war stark positiv. Der 
nach der oben beschriebenen Formel berechnete Nierenfunktionsverlust 
war bei 3 Untersuchungen wie folgt: 


25. Juni 

C = Konzentration des Ureums im Urin (g p • 1) 14 
Ur= „ „ „ „ Blut(gp-l) 1,74 

D = Ureummenge, berechn, a. 24 Std. (D6hit)(g) 13,4 
NierenfunktionBverlust 97,8 °/ 0 


1918 

6. Juli 

12. Juli 

17 

9,5 

1,58 

1,02 

10,9 

6,4 

96,9 % 

96,7 °/ 0 
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Kurz danach starb die Patientin unter urämischen Erscheinungen. 
Die Diagnose war maligne Nierensklerose. 

Natürlich trifft man gerade bei sehr ernsten Nierenerkrankungen 
die konstantesten Resultate an, weil die Nieren hier mit einer stark 
erniedrigten Concentratio maxima arbeiten müssen; aber auch bei 
weniger beschädigten Nieren fanden wir ziemlich konstante Werte, 
wenn nur in oben beschriebener Weise Sorge getragen wurde, daß 
sich die Weite der Nierengefäße während des Versuches möglichst 
wenig änderte. Der Nutzen der Anwendung der Ambard’schen 
Gesetze ist jedoch nicht bei diesen Fällen zu suchen, sondern aus¬ 
schließlich bei denjenigen, die noch ein normales oder nur wenig 
erhöhtes Serura-Ureum aufweisen und bei denen man durch einen 
hohen Nierenfunktionsverlust überrascht werden kann. Weill 
beschrieb schon vor geraumer Zeit derartige Fälle. Auch ich 
konstatierte hier bereits verschiedene Beispiele eines hohen Nieren¬ 
funktionsverlustes bei einem scheinbar noch normalen Serum-Ureum. 
Da jedoch alle diese Untersuchungen noch jüngeren Datums sind, 
ist es ohne weiteres klar, daß bei einem äußerst langsam ver¬ 
laufenden Nierenleiden, wie es die maligne Nierensklerose sein 
kann, auch in der Literatur nur sehr wenige Angaben zu finden 
sind, welche beweisen, daß der klinische Verlauf der schlechten 
Prognose entspricht, die man aus einem hohen Nierenfunktions- 
verlust zu stellen geneigt ist. Erst in späteren Jahren wird es 
möglich sein, über ein für diesen Zweck hinreichendes Material 
zu verfügen. Gegenwärtig müssen wir uns auf die seltenen Fälle 
beschränken, in welchen ein Patient, bei dem neben einem normalen 
(oder wenig erhöhten) Serum-Ureum ein hoher Nierenfunktions¬ 
verlust gefunden ist, durch eine zufällig hinzukommende Krankheit 
oder ein Trauma sukkumbiert und bei solch einem Patienten Sektion 
erfolgen kann. Es gibt pathologisch-anatomische Bilder von Nieren¬ 
präparaten, die allgemein als kennzeichnend für maligne Nieren¬ 
sklerose anerkannt werden. 

Der Zufall fügte es, daß wir im Oktober 1918 eine derartige 
Beobachtung machen konnten. Nur sehr kurz werde ich hierüber 
die wesentlichsten Besonderheiten mitteilen. 

Patient B. wurde mit stark erhöhtem Blutdruck (230—140) und 
einer nach links vergrößerten Herzdämpfung im Oktober 1918 in die 
Universitätsklinik in Leiden aufgenommen. Bei dem Strauß'sehen 
Eintagsversuch wurde gefunden, daß die von 8 —11 Uhr deponierte Urin¬ 
menge 1030 ccm betrug, also normal. Das niedrigste und höchste spez. 
Gew. war 1002 bzw. 1020. Die letzte Ziffer ist etwas niedriger als 
normal (1025—1030). Die Minima und Maxima waren fiir NaCl 0,45 °/ 0 
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und 0,94 °/ 0 und für TJreum 0,13 °/ 0 und 1,12 °/ 0 . Die beiden Maxima 
sind also ebenfalls etwas zu niedrig, alles aber nicht in dem Grade, daß 
man hieraus auf eine maligne Erkrankung schließen dürfte. Das Serum- 
Ureum war 475 mg per Liter, blieb also unterhalb der oberen Grenze 
der Norm (500 mg). Nichtsdestoweniger ergab die Berechnung der oben 
beschriebenen Formel einen Nierenfunktionsverlust von 79,4 °/ 0 . Dieser 
Umstand legte die Vermutung nabe, daß hier vielleicht schon diejenigen 
Veränderungen stattgefunden hatten, durch welche eine benigne Nieren* 
sklerose sich in eine maligne verwandeln kann. 

Der Patient bekommt InHuenza und stirbt daran nach einigen Tagen. 
Bei der Sektion wurden von dem Patholog-Anatomen unverkennbare 
Anzeichen beginnender maligner Sklerose gefunden. 


Dieser Fall lehrt gleichzeitig den großen prognostischen Wert 
der hier beschriebenen Formel für die zahlreichen Fälle von 
benigner Nierensklerose (essentieller Hypertension), von denen ein 
Teil früher oder später in die maligne Nierensklerose übergehen 
kann. Umgekehrt trafen wir andere Fälle an, wo es mehr der 
Eintagsversuch war, der die gewünschte Aufklärung brachte, so 
daß ich glaube, die Kombination beider Methoden empfehlen zu 
müssen. 

Schließlich sei darauf hingewiesen, daß niemals der eine oder 
der andere Funktionsversuch die älteren Untersuchungsmethoden 
\ in den Hintergrund drängen darf. Ein solcher Fehler rächt sich 
x ' __s cherr~i5ehr bald bei der ferneren Beobachtung der Patienten. Wenn 
man nur fortfährt, die Funktionsversuche als eine Ergänzung der 
klinischen Untersuchung zu betrachten, dann ist deren Wert un¬ 
leugbar. 
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Aus der ersten medizinischen Klinik der Universität München 
(Direktor: Prof. Dr. E. v. Romberg). 

Beiträge zur pathologischen Physiologie der 
Mageninnervation. 

2. Mitteilung: Pylorusinsufficienz und präpylorischer 

Gastrospasmus. 

Von 

Dr. Ph. Klee. 

(Mit 7 Abbildungen und 1 Kurve.) 

a) Über Pylorusinsufficienz. 

Der Pylorusringmuskel hat die Aufgabe, eine genügend lange 
Vorbereitung des Mageninhaltes zu gewährleisten und den Darm 
vor einer unzweckmäßig starken und schnell aufeinanderfolgenden 
Magenentleerung zu schützen. Beobachtet man den Pylorus eines 
! Katzenmagens im Röntgenbild, so erkennt man, daß der Sphincter 
diesen Zweck durch zwei verschiedene Sicherungsmaßregeln erreicht. 
! Die eine Sicherung besteht in einer regelmäßigen Zu¬ 
nahme und Abnahme des normalen Schließungstonus. 
Durch das mehr oder weniger starke Nachlassen des Sphincter- 
| tonus wird die Menge des übertretenden Mageninhaltes bestimmt 
I and dem Aufnahmevermögen des Duodenums angepaßt. Diese 
Tonusänderung steht in enger Beziehung zur Magenperistaltik, 
durch die sie reflektorisch ausgelöst wird. Sie folgt dem Rhythmus 
der peristaltischen Wellen. Ihre Breite ist beim Magen des nor¬ 
malen Tieres gewöhnlich nur gering. Bis zu welcher Ausdehnung 
sie unter abnormen Reizen anwachsen kann, sieht man mit be¬ 
sonderer Deutlichkeit bei- der durch elektrische Reizung des Vagus 
hervorgerufenen Riesenperistaltik, die mit einer einzigen Welle 
* 4 des Mageninhaltes durch den maximal erschlaffenden Pylorus 
abbefördern kann. Ursprung und Ablauf dieses rhythmischen Re- 
, fieies verlegen wir in die Muskelwand des Magens und des 
Dünndarms. 
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Die andere Sicherung des Pylorusringmuskels ist die periodische 
Unterbrechung der erwähnten rhythmischen Tonusänderungen 
durch längerdauernde Kontraktionen, die für eine bestimmte Zeit 
den Übertritt des Mageninhaltes trotz regelmäßiger Peristaltik 
verhindern. Wir kennen diese periodische Tätigkeit als die 
Wirkung der gewöhnlichen Hemmungs- und Schließungs¬ 
reflexe. Diese entstehen entweder durch lokale Reize, die von 
der Wand des Duodenums aufgenommen werden oder durch Im¬ 
pulse, die unmittelbar vom Zentralnervensystem oder reflek¬ 
torisch von sensiblen Nerven über das Zentralnervensystem 
ausgehen und verlaufen. 

Gleiche Pylorusfunktionen finden wir auch beim Menschen. 
Nur sind sie hier nicht so deutlich auseinanderzuhalten und der 
experimentellen Zergliederung weniger zugänglich. Bekannt sind 
ihre krankhaften Störungen. 

Der krankhaft ausgelöste unzeitige und unzweckmäßig ver¬ 
längerte periodische Pylorusschluß zeigt sich uns klinisch in den 
verschiedenen Abstufungen des Sphincterkrampfes, des echten 
Pylorospasmus. Seine Genese wurde in vorausgehenden Aus¬ 
führungen im Einzelnen besprochen. 

Die krankhafte Unfähigkeit des Pylorussphincters, durch 
rhythmische Tonuszunahme und periodisches Schließen die über¬ 
mäßig rasche Entleerung des Magens in den Darm zu regulieren, 
nennen wir Pylorusinsufficienz. 

Der Begriff der Pylorusinsufficienz als klinisches Symptom 
hat wiederholt zu Diskussionen Anlaß gegeben. Nach der ge¬ 
gebenen Definition äußern sich die Folgen der Pylorusinsufficienz 
vor allem in einer krankhaft gesteigerten Entleerung des Magens 
in den Darm. Auch Groedel bezeichnet vom röntgenologischen 
Standpunkt aus als das Charakteristikum der Pylorusinsufficienz 
die abnorm schnelle Füllung des Duodenums. Das ist sicherlich 
zweckmäßig. Denn man setzt damit richtig voraus, daß bei einem 
physiologisch funktionierenden Sphincter und bei ungestörten 
Pylorusreflexen eine übermäßig beschleunigte Duodenalfüllung ver¬ 
mieden sein muß. 

Diese Begriffsbestimmung sagt nichts darüber aus, worin im 
Einzelnen die Ursache der Insufficienz des Pylorus zu suchen ist. 
Die Insuficienz kann ebenso gut durch eine direkte Erkrankung 
des Spfilncter bedingt sein, wie durch eine Veränderung, die außer¬ 
halb liegt, und nur indirekt auf ihn einwirkt. Die Säureverhält¬ 
nisse des Magens, des Duodenums, organische Schädigungen der 
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Magenumgebung oder anderer abdomineller Organe und Störungen 
der nervösen Eegulation kommen, wie aus der Klinik bekannt ist, 
ursächlich in Betracht. 

Die Ursache der Pylorusinsufficienz bestimmt meist ihren 
Grad. Sie bedingt bald einen Ausfall der rhythmischen Tonus¬ 
änderungen wie der periodischen Schließungsreflexe, bald nur einen 
Mangel an periodischen Hemmungen. Beide Funktionen sind 
häufig geschädigt bei der carcinomatösen Erkrankung der Pylorus- 
muskulatur. Hier zeigt der dauernd und unbeweglich offene * 
Pylorus eine absolute Pylorusinsufficienz an. Auch ohne or¬ 
ganische Erkrankung können wir dieses Bild beobachten, wie 
Dietlen und v. Tabora berichteten. Sie sahen einen dauernd 
offenen Sphincter nach Einführung von Öl in den Magen. Bei 
anderen Schädigungen aber — das ist die Mehrzahl der Fälle — 
ist die Pylorusinsufficienz nur eine relative. 

Relative Pylorusinsufficienzen finden sich beim Ulcus des Zwölf¬ 
fingerdarms, bei perigastrischen Verwachsungen (Groedel), beim 
Ulcus des Magens und entzündlichen Prozessen in der Magen wand 
(Dietlen), bei Erkrankungen der Gallenblase usw. Sie können 
graduell die verschiedensten Abstufungen aufweisen, wie v. Berg¬ 
mann betont. Auf klinische Einzelheiten einzugehen, ist nicht 
die Absicht dieser Arbeit. Jedenfalls können nach unseren klini¬ 
schen Erfahrungen die Ursachen der Pylorusinsufficienz überaus 
vielgestaltig sein. 

Nur in einem Teil der klinischen Fälle ist es uns möglich, 
den Mechanismus, der zum Versagen der Pylorusreflexe führt, klar 
zu übersehen. Bei der Achylie bedingt der Wegfall des Säure¬ 
reizes im Duodenum, beim Carcinom neben dem Säuremangel die 
Umwandlung der Pyloruspartie die Insufficienz des Pylorus- 
sphincters. Schwieriger ist die Deutung beim Ulcus duodeni oder 
ventriculi und bei Erkrankungen, die den Pylorus selbst nicht 
unmittelbar treffen. Hier müssen wir reflektorische Einflüsse an¬ 
nehmen, über deren Verlauf wir nichts Sicheres aussagen können. 
Salzsäuremangel kommt hier kaum in Frage, denn meist besteht 
eine Übersäuerung des Magensaftes. Auch gesteigerte Peristaltik, 
die häufig dabei gefunden wird, erklärt nicht den Ausfall der 
periodischen Hemmungsreflexe. Nicht allzuselten findet man eine 
Pylorusinsufficienz bei schlecht ausgeprägter Peristaltik, so z. B. 
beim Gastrospasmus. v 

Wichtig ist, daß ein Mangel an Pylorushemmungsreflexen und 
eine übermäßig schnelle Füllung des Duodenums auch Vorkommen 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



278 


Klee 


kann, ohne daß ein organischer Hintergrund gefunden wird. Manche 
Anzeichen weisen dann auf eine rein funktionell gestörte Inner¬ 
vation hin. Regionäre oder zirkumskripte Spasmen oder ge¬ 
steigerte Peristaltik können die Pylorusinsufficienz begleiten 
(Holzknecht, Groedel). Die Vermutung, daß in diesen Fällen 
nervöse Momente eine Hauptrolle spielen, wird durch die psychische 
Eigenart solcher Patienten oft gestützt. 

In vorausgegangenen Mitteilungen wurde die weitgehende Ab¬ 
hängigkeit der Pylorustätigkeit von Einflüssen des autonomen 
Systems des Vagus und Sympathicus besprochen und durch Tier¬ 
versuche erläutert. Diese Versuche erbrachten einige weitere Re¬ 
sultate, die für die Beurteilung und Erklärung mancher Pylorus- 
insufficienzen, vor allem neurogener, von Wichtigkeit sein können. 

Es wurde am dezerebrierten Tier gezeigt, daß man eine Reihe 
von Reflexen, die zu einem Pylorusschluß führen, aufheben kann, 
wenn man den Splanchicus durchschneidet Der Schlußreflex des 
Pylorus, den man durch Pressen des Hodens oder durch elektrische 
Reizung des Kruralis erzielen kann, wird durch Splanchnicotomie 
unmöglich gemacht. Der den Brechakt einleitende reflektorische 
Pylorusschluß, den man bei elektrischer Reizung des zentralen 
Vagusstumpfes erhält, kann nach Durchschneidung der Splanchnici 
nicht mehr ausgelöst werden. Es wurden also durch die Aus¬ 
schaltung der Splanchnici Veränderungen erzeugt, die bereits eine 
relative Pylorusinsufficienz darstellten. 

Während aber an diesen splanchnicotomierten Tieren die viel 
wichtigeren duodenalen Hemmungen noch deutlich beobachtet 
werden konnten, fielen auch diese Reflexe weg, wenn man 
nicht nur die präganglionären Sympathicusfasem durchschnitt, 
sondern dazu das Ganglion coeliacum beiderseits vollkommen 
exstirpierte. Die Beseitigung des Ganglion rief unter 
den gegebenen Versuchsbedingungen einBild hervor, 
das völlig dem einer absoluten Pylorusinsufficienz 
entsprach. 

Das Ganglion wurde vom Rücken her exstirpiert auf ähnliche Weise, 
wie sie zuerst von Asp zur retroperitonealen Splanchnicotomie vor¬ 
geschlagen wurde. An der Grenze der langen Rückenmuskeln und der 
queren Bauchmuskeln dicht unter der letzten Rippe wurde in die Tiefe 
gegangen. Wenn man die Vena lumbalis verfolgte bis zur Nebenniere 
und diese mit dem Sucher zur Seite schob, sah man das Ganglion coe¬ 
liacum in dem suprarenalen Fettgewebe liegen. Hakte man den zu dem 
Ganglion verlaufenden N. splanchnicus major vorsichtig an, konnte man 
das Ganglion bequem ohne gröbere Verletzungen dieser Gegend exstir- 
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pieren. An diese Operation schloß sich die Decerebration nach S h e r - 
rington an. Die Uagenfüllung erfolgte nach völligem Abklingen der 
Narkose. 

Beobachtete man an einem so vorbereiteten Tier den mit 
Wismutbrei gefüllten Magen im Röntgenbild, so sah man, wie sich 
unmittelbar nach der Magenfüllung der Wismutbrei hemmungs¬ 
los in breitem Strom in das Duodenum ergoß. Nur 
wenige Minuten später war bereits der Dünndarm auf weite 
Strecken gefüllt. Das-Duodenum war auffallend weit und schlaff 
und bot im Röntgenbild einen breiten bandförmigen Dauerschatten. 
Von den sonst hier sichtbaren rhythmischen Segmentationen oder 
Pendelbewegungen des Duodenums war nichts zu erkennen. Die 
Duodenalwand schien jeden Tonus verloren zu haben. Auch die 
Tonusänderungen und die periodischen Schließungen des Pylorus- 
sphincters waren verschwunden. Der geöffnete Sphincter 
bot dem Übertritt des Mageninhaltes keinen Widerstand. 

Die Folge der absoluten Pylorusinsufficienz war eine rapide 
Entleerung des Mageninhaltes in den Darm. In einem Versuch 
war der Magen in 30 Minuten leer, ein Zustand, der bei der nor¬ 
malen Katze erst nach 3—4 Stunden eintritt. Auch die weitere 
Passage im Darm ging mit ungewöhnlicher Schnelligkeit vor sich, 
so daß in einem Falle bereits nach 15 Minuten das Colon bis zum 
Descendens Wismutbrei enthielt. 

Wie ist die Entstehung dieser experimentellen Pylorusinsuffi¬ 
cienz zu deuten? 

Die Beantwortung der Frage ist nicht leicht, denn die Ver¬ 
hältnisse liegen, speziell unter den gegebenen Versuchsbedingungen, 
ziemlich kompliziert. Wie die Versuche zeigen, besteht das Cha¬ 
rakteristische der Erscheinungen nach Entfernung des Ganglion 
coeliacum in dem Ausfall der duodenalen Schließungsreflexe und 
dem Nachlassen des normalen Schließungstonus des Pylorus- 
sphincters. 

Mit der Frage, warum diese Veränderungen nicht auch in 
derselben Weise nach Durchschneidung der Splanchnici zu finden 
sind, wird ein Problem berührt, das in anderen Zusammenhängen 
schon früher wiederholt erörtert worden ist. Die Unterschiede, 
die sich bei Tierexperimenten nach Durchschneidung der prä¬ 
ganglionären und der postganglionären Fasern des Plexus coeliacus 
ergaben, lidßen ältere Untersucher vermuten, daß dem Ganglion 
eine selbständige Funktion innewohne. Ein sicherer Beweis war 
allerdings schwer zu erbringen. Popielski beschäftigte sich vor 
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allem mit dieser Frage und. fand bei Hunden wesentliche Ver¬ 
schiedenheiten, je nachdem er nur die Splanchnici durchschnitt 
oder auch die zugehörigen autonomen Ganglien exstirpierte. Wenn 
er beiderseits ein Stück des Splanchnicus resezierte oder den Grenz¬ 
strang in größerer Ausdehnung entfernte, ergaben sich keinerlei 
Verdauungsstörungen. Entfernte er aber den Plexus coeliacus, so 
stellten sich längerdauernde Durchfälle, blutiger oder übelriechender 
Art, ein. Auch Aldehoff und v. Mering machten die Be¬ 
obachtung, daß nach Beseitigung des Cöliacuros einige Zeit heftige 
Durchfälle bestanden. Bei der normalen Katze scheinen diese 
Störungen der Verdauung nach Durchschneidung der postgang¬ 
lionären Sympathicusfasern geringer zu sein und .ßich schneller 
wieder zu bessern (Magnus). Im ganzen ist aber die Frage, ob 
dem Ganglion eine selbständige tonische Wirkung auf die peri¬ 
pherischen Organe zukommt, noch nicht geklärt (P. Schultz). 

Daß die duodenalen Reflexe über das Ganglion coeliacum ver¬ 
laufen, darf als ausgeschlossen betrachtet werden. Aus den Unter¬ 
suchungen Langleys geht hervor, daß die autonomen Ganglien 
keine echten Reflexe übermitteln. Wir dürfen als sicher annehmen, 
daß die duodenalen Hemmungsreflexe für den Pylorus innerhalb 
der Magen-Darmwand geschlossen werden. Hierin kann die Ur¬ 
sache der Pylorusinsufficienz nicht liegen. 

Besser wird man die Erschlaffung des Pylorussphincters und 
den Ausfall der Pylorusreflexe zu verstehen vermögen, wenn man 
annimmt, daß durch die Exstirpation des Ganglion coeliacum 
tonische Dauererregungen von seiten des Sympathicus ausgeschaltet 
werden. Wieweit diese nur von dem prävertebralen Ganglion, 
und wieweit sie vou dem Grenzstrang und von dem Zentralnerven¬ 
system abhängig sind, muß unentschieden bleiben. Jedenfalls ge¬ 
nügt die Ausschaltung der beiden letztgenannten Komponenten 
allein nicht, um eine vollständige Pylorusinsufficienz hervorzurufen. 

Der Wegfall bestimmter tonischer Einflüsse könnte auf ver¬ 
schiedene Weise zu der geschilderten Wirkung führen. 

Es wurde früher bewiesen, daß die elektrische Reizung der 
zuführenden sympathischen Nerven den Pylorus verschließt. Die 
cerebrospinal vermittelten Schließungsreflexe verlaufen ebenfalls 
über Splanchnicus und Plexus coeliacus. Danach ist die Möglich¬ 
keit, daß dauernde Erregungen von seiten «der sym¬ 
pathischen Zentren dem Pylorussphincter zufließen und ihn 
in einem bestimmten Tonus erhalten, nicht ganz unwahrschein- 
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lieh. Die Beseitigung dieser tonischen Impulse führt dann zu 
einer Erschlaffung des Schließmuskels. 

Letztere wird erleichtert durch antagonistische Wir¬ 
kungen des Vagus. Experimentell sind allerdings eigene dila- 
tatorische Vagusfasern für den Pylorusringmuskel noch nicht ein¬ 
wandfrei nachgewiesen. Doch ließe sich eine diktatorische Vagus¬ 
wirkung noch auf andere Weise denken. Wir wissen, daß beim 
Menschen Klaffen des Pylorus ein häufiges Symptom beim Total¬ 
spasmus des Magens ist. Schwarz führte diese Erscheinung 
darauf zurück, daß (nach Toi dt) die Längsmuskelfasern des 
Magens sich zwischen den Bündeln des Pylorusringmuskels in die 
Tiefe senken und so bei ihrer Kontraktion wie ein Dilatator 
wirken. Der totale Magenspasmus, bei dem auch die Längs¬ 
muskulatur beteiligt ist, darf aber (wie in folgenden Untersuch¬ 
ungen auch experimentell bewiesen ist) auf erhöhten Vagustonus 
zurückgeführt werden. Gerade beim großhirnlosen Tier ist der 
Vaguseinfluß bei Sympathicusausfall besonders groß. Ohne Unter¬ 
stützung des schließenden Sympathicus und gegen den erweiternden 
Einfluß des Vagus vermögen nun auch die lokalen duodenalen 
Beize den erschlafften Pylorussphincter nicht mehr zum Schließen 
zu bringen. 

Aber auch die duodenalen Reflexe an sich können verändert 
sein und zwar durch vasomotorisch-sekretorische Ein¬ 
flüsse. Wir wissen, daß nach Exstirpation des Cöliacums eine 
sehr starke Hyperämie der Darmgefäße und der Darmschleirahaut 
entsteht, die vermutlich die Ursache der dabei beobachteten 
blutigen Durchfälle ist. Von dieser Hyperämie wird auch das 
Duodenum betroffen. Es ist zu vermuten, daß zugleich mit dieser 
Blutüberfüllung eine starke Absonderung alkalischer Darmsekrete 
stattfindet. Am Anfangsteil des Duodenums finden sich die alka¬ 
lisches Sekret absondernden Brunner’schen Drüsen in besonders 
großer Menge. Die dadurch hervorgerufene erhebliche Alkalescenz 
im Zwölffingerdarm kann imstande sein, den Säurereflex durch so¬ 
fortige Neutralisation der Magenergüsse zu unterdrücken oder 
mindestens abzuschwächen. 

Der Gedanke, daß ein Überwiegen alkalischer Sekrete im 
Duodenum eine Ursache des Versagens der Pylorusreflexe sein 
kann, ist nicht neu. Am Fistelhund kann man durch Einführen 
alkalischen Pankreassaftes eines anderen Hundes in das Duodenum 
einen durch Säurereflex geschlossenen Sphincter wieder zur Öffnung 
bringen. Diese Feststellung bestätigte sich mir bei vielen Ver- 

Deutscbes Archiv f. klin. Medizin. 189. Bd. 19 
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suchen. Auch für den Menschen nahmen Glaeßner und Kreuz¬ 
fuchs als Ursache der Pylorusinsufficienz beim Ulcus duodeni 
eine stark überwiegende Alkalescenz im Duodenum an. Vielleicht 
ist auch bei dieser Erkrankung die vermutete Alkalescenz durch 
entzündliche Hyperämie und sekundäre Supersekretion der Duodenal¬ 
drüsen bedingt. 

Es soll nicht bestritten werden, daß noch andere Erklärungs¬ 
möglichkeiten bestehen. Mir scheinen die aufgeführten die größere 
Wahrscheinlichkeit für sich zu haben. Sicher ist, daß unter den 
gegebenen Versuchsbedingungen das Ganglion coeliacum einen ent¬ 
scheidenden Einfluß auf die regelrechte Funktion der Pylorus- 
reflexe ausübte. Es muß aber betont werden, daß es sich hier um 
akute Versuche handelte. Die Füllung- des Magens erfolgte be¬ 
reits einige Stunden nach Exstirpation des Ganglions. Es ist 
nicht unmöglich, daß am lebenden Tier einige Tage nach dem 
Wegfall des sympathischen Plexus der Pylorus seine Schlußfähig¬ 
keit wieder gewinnt, und daß auch seine Reflexe wiederkehren. 
Die in der Magenwand selbst liegenden Nervenzentren arbeiten 
dann wieder selbständig. Auch nach völliger äußerer „Entnervung“ 
des Magens stellen sich, wie Cannon zuerst zeigte, im Laufe der 
zweiten Woche wieder ganz normale Magenbewegungen ein. 
Nimmt man den Magen eines Hundes oder einer Katze heraus und 
legt ihn in sauerstoffdurchperlte Ringerlösung, so ist der Pylorus 
fest geschlossen und die Bewegungen des Magens sind mangelhaft. 
Schneidet man aber am lebenden Tier 8 Tage vorher sämtliche 
zum Magen führenden Äste des Vagus und Sympathicus post¬ 
ganglionär durch, so zeigt der überlebende Magen in Ringerlösung 
schöne Peristaltik und Öffnung des Sphincter pylori (Cohnheim 
und Pletnew). 

Vielleicht sind auf diese Art die Widersprüche zwischen Ex¬ 
perimenten Aldehoffs und v. Mehrings und meinen Versuchen 
zu deuten. Diese Autoren exstirpierten bei Hunden das Ganglion 
coeliacum und legten eine Duodenalfistel an. Nach Verlauf einiger 
Tage, in denen starke Durchfälle auftraten, sahen sie rhythmische 
Ergüsse aus der Fistel kommen, die sie durch Anfüllung oder Auf¬ 
blähung des distalen Duodenalabschnittes sistieren konnten. Sie 
nahmen danach an, daß durch die Entfernung des Plexus die 
Pylorusreflexe nicht gestört werden. Es darf aber,, nicht außer 
acht bleiben, daß die Versuchsanordnung der beiden Autoren wegen 
des Eingriffs in die Wand des Duodenums nur sehr bedingte 
Schlüsse erlaubt. 
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In meinen Versuchen wurde ein plötzlicher und radikaler Ein¬ 
griff vorgenommen, dessen Folgen nur beschränkte Zeit beobachtet 
werden konnten. Ob und wie sich diese Folgen ausgleichen 
können, kann nur durch weitere Experimente an nicht dezerebrierten 
überlebenden Tieren entschieden werden. Bei der einfachen 
Technik ist das eine leichte Aufgabe. 

Auch hier gilt die bereits in der Einleitung der ersten Mit¬ 
teilung hervorgehobene Einschränkung, die durch die Enthirnung 
geboten wird. Wir wissen nicht, ob und wieweit der starke anta¬ 
gonistische Einfluß des Vaguszentrums nach der Durchschneidung 
der Splanchnici durch Großhirneinflüsse gemildert werden kann. 

Immerhin scheinen die Versuche die Notwendigkeit zu ergeben, 
in Fällen von Pylorusinsufficienz beim Menschen, die nicht auf 
andere Weise zu erklären sind, an die Möglichkeit einer Schädigung 
des abdominellen sympathischen Nervengeflechts, speziell des Plexus 
coeliacus oder Ganglion coeliacum zu denken. Die Tatsache, daß 
man nach chronischem Abusus von Nikotin, dessen elektive Ein¬ 
wirkung auf die sympathischen Ganglien ja hinreichend bekannt 
ist, häufig Pylorusinsufficienz findet (Schwarz u. a.), erhält durch 
die Versuche eine besondere Bedeutung. Auch die Fälle, in denen 
retroperitoneale oder andere Neubildungen in der Umgebung des 
Magens, sowie entzündliche perigastrische Veränderungen mit hoch¬ 
gradiger Pylorusinsufficienz einhergehen (Dietlen), können unsere 
Aufmerksamkeit in diese Richtung lenken. 

b) Über den präpylorischen Gastrospasmus. 

Von dem echten Pylorospasmus, d. h. dem zirkumskripten 
Krampf des Sphincter pylori, ist die spastische Kontraktion der 
gesamten Pars pylorica oder des gesamten Mittelteiles des Magens 
wohl zu unterscheiden. Dieser präpylorische, mediane oder, nach 
der allgemeineren Bezeichnung Holzknechts, regionäre Gastro¬ 
spasmus gehört zu den häufigeren spastischen Phänomenen des 
menschlichen Magens. Seine Ausdehnung kann wechseln und mit¬ 
unter den ganzen distalen Abschnitt des Magens umfassen. Der 
unbeteiligte Fundus setzt sich dann mehr oder weniger scharf von 
dem spastisch -veränderten Teil des Magens ab. 

Es ist bekannt, daß der regionäre Gastrospasmus, ebenso wie 
der totale und der zirkumskripte, die verschiedensten Ursachen 
organischer oder funktioneller Natur haben kann. Eine große Rolle 
spielen bei seiner Entstehung Störungen des zentralen oder peri- 
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pherischeu Nervensystems, sei es nun, daß diese psychogen, organisch 
oder toxisch bedingt sind. Holzknecht und Lug er, die eine 
Zusammenstellung bisher im Röntgenbild beobachteter Formen des 
regionären Gastrospasmus unter HinznfQgung einer Reihe eigener 
Fälle brachten, sprachen bereits die Vermutung aus, daß abnormen 
Zuständen im autonomen Nervensystem bei der Entstehung des 
Gastrospasmus eine ätiologische Bedeutung zukommen könne. Daß 
diese Anschauung durch Ergebnisse des Tierexperiments gestützt 
wird, habe ich bereits früher kurz mitgeteilt. 

Es ließ sich an der Katze nachweisen, daß ein regionärer 
Gastrospasmus dann auftrat, wenn nach Durchschneidung der 
Splanchnici ein starker Vagustonus auf den Magen einwirkte. 
Weitere Beobachtungen — an etwa 50 Katzen — bestätigten diese 
Feststellung und ergaben, daß sich unter bestimmten Versuchs¬ 
bedingungen mit großer Regelmäßigkeit das Bild eines typischen 
Gastrospasmus hervorrufen läßt. 

Ungeeignet zur Bildung eines experimentellen Gastrospasmus 
erfries sich die elektrische Reizung des Vagus am Hals. Reizte 
man den peripherischen Stumpf des durchschnittenen Vagus, so 
war die Folge außer einer gewissen Zunahme des Gesamttonus 
des Magens gewöhnlich nur die maximal vertiefte, bis zu voll¬ 
ständigen zirkulären Abschnürungen führende Peristaltik. Durch¬ 
schneidung der Splanchnici änderte an diesem Ergebnis nichts. 
Nur bei Anwendung allerstärkster Ströme konnte es gelingen, die 
Pars pylorica zu einer festen tonischen Kontraktion zu bringen, 
die allerdings dem Gastrospasmus des menschlichen Magens nur 
wenig glich. Auch die spastische Kontraktion des Pylorusteiles, 
die nach elektrischer Reizung des nicht durchschnittenen Vagus 
am Hals auftrat, war nur vorübergehend. Sie bildete, wie in den 
vorausgehenden Ausführungen beschrieben wurde, lediglich ein 
Stadium des Magenbrechaktes. 

Charakteristischer und regelmäßiger stellte sich ein regionärer 
Gastrospasmus ohne direkte Beeinflussung der peripherischen 
Fasern des Vagus ein. 

Seit den Untersuchungen Sherringtons ist bekannt, daß 
nach Durchschneidung des Hirnstamms und Ausschaltung des Groß¬ 
hirns (Decerebration) nicht allein ein starker Strecktonus der 
Körpermuskulatur eintritt, sondern auch der Vagustonus erheblich 
gesteigert wird. Ob dies durch einen Ausfall hemmender Impulse 
oder durch eine Reizung von dem Vaguskern übergeordneten Zentren 
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veranlaßt ist, möge dahingestellt bleiben. Infolge des erhöhten 
Yagnstonos kann eine Pulsverlangsamung eintreten, die so stark 
ist, daß das Tier mitunter nur mit Mühe am Leben erhalten 
werden kann. Magnus pflegte aus diesem Grunde bei seinen 
Versuchen über den Einfluß von Kopfstellung und Labyrinth auf 
den Tonus der Gliedermuskulatur, die am dezerebrierten Tier aus¬ 
geführt wurden, die Vagi zu durchschneiden. Häufig konnte ich 
einige Zeit nach Durchtrennung des Hirnstamms zugleich mit maxi¬ 
maler Pulsverlangsamung — oft unter Auftreten von Arhythmieen — 
Anfälle von starker Blähung des Brustkorbes beobachten, die schnell 
von Herzstillstand und Tod des Tieres gefolgt sein konnten. 

Derartig ausgesprochene Erscheinungen von seiten des Herzens 
und^der Atmungsorgane wies nur ein Teil der Tiere auf. Dagegen 
war am Magen bei allen auf die genannte Weise vorbereiteten 
Tieren der gesteigerte Einfluß des autonomen Nervensystems un¬ 
verkennbar. Vor allem war die Peristaltik und die Magenentleerung 
lebhafter als beim normalen Tier. Trat einer der oben beschrie¬ 
benen Anfälle auf, so konnten sogar dieselben heftigen peristal¬ 
tischen Einschnürungen beobachtet werden, die bei elektrischer 
Reizung des Vagus die Regel sind. Schnitt man aber die Vagi 
durch, so stand die Peristaltik still, der Magen erschlaffte total 
und bot dasselbe Bild, wie bei elektrischer Reizung des Splanchnicus. 
Der Magen stand dann unter der Wirkung eines starken Sympa- 
thikustonus. 

Ließ man an dem dezerebrierten Tier die Vagi intakt und 
schnitt nur die Splanchnici durch, so zeigte sich am Magen in der 
Mehrzahl der Fälle das typische Bild eines regionären Gastrospasmus, 
der ebenso wie beim Menschen oft schon durch die Bauch¬ 
decken hindurch als derber walzenförmiger Tumor 
fühlbar wurde. 

Daß sowohl die vertiefte Peristaltik wie der Gastrospasmus 
die Folge eines zentral gesteigerten Vagustonus waren, konnte am 
besten demonstriert werden, wenn man die Vagusleitung am Hälse 
durch die früher beschriebene Methode der reizlosen Ausschaltung 
des Nerven mit Abkühlung unterbrach. Diese Methode bot den 
Vorteil, daß die Leitungsunterbrechung durch Wiedererwärmung 
des Vagus reversibel war. 

Sie gab ganz eindeutige Resultate: Ein Versuchsprotokoll sei 
im Auszug hier wiedergegeben. 
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Versuch J. 3. 

Hemmung der Peristaltik und Erschlaffung der Magenwand durch Kühlung 
des Vagus am Hals. Wiederherstellung nach Erwärmung. Demonstration des 
antagonistischen Sympathicuseinflusses. 


Eig. 1. Fig. 2. 

K.. 3 h 30' E., 3 h 35'. 

/ 



Fig. 4. 

E., 3 h 43'. 

K = Unterbrechung der Vagusleitung durch Kühlung, E = Wiederherstellung 

durch Erwärmung. 


Fig. 3. 
K., 3 h 40‘. 
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Vagi und Splanchnici intakt. 

Versuch J. 3. 

Große gesunde Katze. 

12 Uhr 30 Min. Decerebration. 

3 „ 00 „ Fällung des Magens mit Kontrastmahlzeit. 

3 „ 10 „ Gesteigerte Peristaltik und starke Entleerung in den 

Dünndarm. 

3 „ 26 „ Anlegung der Thermode. 

3 „ 28 „ Lebhafte Peristaltik. 

,3 „ 30 „ Kühlung der Vagi: Hemmung der Peristaltik. 

Erschlaffung des Magens 

(■■Kg. 1). 

3 „ 35 „ Er war mung d. V.: Wiederauftreten lebhafter 

Peristaltik (s. Fig. 2). 

3 „ 40 „ Kühlung der Vagi: Magen steht nach 1 Mi¬ 

nute still (s. Fig. 3). 

3 . 43 „ Erwärmung d. V.: Magen zeigt wieder leb¬ 

hafte Peristaltik (s. Fig. 4). 

Dasselbe wird mehrfach mit gleichem Resultat wiederholt. Die 
Unterbrechung der Vagusleitung tritt durchschnittlich nach 1 Minute, 
die Wiederherstellung nach 1 / 9 Minute (vom Beginn des Durchlaufen¬ 
lassens des temperierten Wassers durch die Thermode an gerechnet) ein. 

Die beigegebenen 4 Abbildungen, die nach Röntgenphoto¬ 
grammen derselben Katze angefertigt sind, werden die Verhält¬ 
nisse am besten veranschaulichen. 

Der Versuch beweist, wie stark das Vaguszentrum auf den 
Magen ein wirkt. Stört man die Verbindung beider, ’ resultiert 
völlige Bewegungslosigkeit. Die Magenumrisse werden glatt, die 
Pars pylorica erweitert sich und geht ohne Abgrenzung in den 
liitelteil und den Fundus über. Stellt man die Verbindung wieder 
^verschmälert sich der Pylorusteil, es treten peristaltische Ein- 
sa&ftrungen auf, der Fundus rundet sich und grenzt sich deut¬ 
licher ab, und die Entleerung in den Dünndarm nimmt ihren Fort¬ 
gang. 

Wie außerordentlich prompt die Kühlung und Erwärmung des 
Vagus ihren Einfluß auch auf den Dünndarm ausübt, läßt sich gut 
demonstrieren, wenn man bei dem decerebrierten Tier die Dünn¬ 
darmbewegungen nach der Bauchzylindermethode von Trendelen¬ 
burg aufschreibt. Kurve 1 gibt einen derartigen Versuch wieder. 
Man sieht, wie die rhythmischen Kontraktionen der Längsmusku¬ 
latur des Dünndarms sofort nach der Kühlung (K.) des Vagus ge¬ 
hemmt werden und das Darmstück völlig erschlafft. (Die kleinen 


Digitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



288 


Klee 


Digitized by 


Hebelausscliläge sind Atmungsbewegungen.) Mit der Erwärmung 
der Nerven (Er.) nimmt der Tonus des Darms sogleich wieder er¬ 
heblich zu und neue rhythmische Zusammenziehungen treten auf. 



Kurve 1. 

Hemmung (1er rhythmischen Kontraktionen der Dünndarmlängsmuskulatur durch 
Kühlung des Vagus am Hals. Wiederherstellung nach Erwärmung des Vagus. 


Daß die völlige Hemmung der Bewegungen des Magens nach 
der Vaguskühlung nicht allein auf den Wegfall der fördernden 
Nerven, sondern auf einen ebenfalls zentral, d. h. mindestens in der 
Medulla oblongata gesteigerten antagonistischen Sympathicustonus 
zurückzuführen ist, geht aus folgenden Versuchen hervor. An 
4 Katzen wurde das Halsmark nach der Decerebration durch¬ 
schnitten. Kühlte man an diesen Tieren den Vagus, so war mit 
Sicherheit eine vollständige Magenhemmung nicht mehr zu er¬ 
zielen. Nur ein Nachlassen der Magenspannung und eine Ab¬ 
schwächung der Peristaltik verrieten den Ausfall der fördernden 
Vagusbahn. Die Zentren des Sympathicus im Brust- und Lenden¬ 
mark an weh genügten also nicht mehr, um eine völlige Magen¬ 
hemmung hervorzurufen. 

Es folgt einer der Versuche, in denen sämtliche zum Magen 
führenden Fasern des Sympathikus (Splanchnici majores et minores) 
vor der Decerebration durchschnitten waren. 


Splanchnici majores et minores durchschnitten. 

Vagi intakt. 

Versuch L. 3. 


1 

2 

3 

3 


3 

3 


Uhr 

00 

Min. 

Decerebration und Splanchnicotomie beendet. 


55 

7 ? 

Füllung des Magens mit Kontrastmahlzeit. 


00 

n 

Gute Magenperistaltik. 


13 

n 

Typischer regionärer Gastrospasmus, spe¬ 
ziell des Mittelteiles des Magens. Röntgenaufnahme 
(s. Fig. 5). 

n 

20 

V) 

Vagi auf Thermode. 

n 

25 

77 

Gastrospasmus noch ausgesprochener. Auch der Py- 
lorusteil des Magens jetzt kaum zu sehen. 
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3 Uhr 26 Min. 
3 n 30 „ 


3 » 36 „ 
3 „ 37 „ 
3 „ 55 „ 


Kühlung der Vagi. 

Der spastische Pylorus- und Mittelteil des Magens, der 
vorher kaum zu sehen war, hat sich bedeutend er« 
weitert und mit Kontrastmahlzeit gefüllt. Man sieht 
langsame, aber sehr deutliche Peristaltik, die 
bis zu dem Fundus hinaufreicht! Gastrospasmus 
verseil wunden. 

Während der Vaguskühlung Röntgenaufnahme (s. Fig. 6). 
Erwärmung der Vagi. Entwicklung der Platten. 
Typischer Gastrospasmus (s. Fig. 7). 


Kühlung und Erwärmung des Vagus werden in derselben Weise 
mit stets gleichem Erfolg wiederholt. Fixierung der dabei entstehenden 
Bilder durch Röntgenphotogramme. 


Versuch L. 3. 

Regionärer Gastrospasmus infolge hohen Vagustonus bei Splanchnicotomie. 
Lösung des Spasmus durch Kühlung des Vagus am Hals und Selbständigkeit des 
Auerbachplexus. Wiederherstellung des Spasmus durch Erwärmung des Vagus. 




Fig. 5. Fig. 6. Fig. 7. 

Vorher. K. E. 


Das Ergebnis dieses Versuchs, das an zahlreichen anderen 
Katzen bestätigt wurde, ist nach verschiedener Richtung hin be¬ 
merkenswert. 

Da die hemmenden sympathischen Nervenverbindungen durch 
die Splanchnicotomie ausgeschaltet sind, somit der Antagonist un¬ 
wirksam ist, überwiegt der an und für sich lebhafte Vaguseinfluß. 
Dieser äußert sich nicht in einer gesteigerten Peristaltik, wie bei 
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intakten Splanchnicis, sondern in einer spastischen Zusammen- 
ziehung des Pyloms- oder Mittelteiles des Magens, einem typischen 
Gastrospasmus. Die tonische Kontraktion kann sich derartig 
steigern, daß der ganze distale Magenabschnitt frei von Wismut¬ 
brei erscheint und der Fundus sich durch eine scharfe Einziehung 
an der großen Kurvatur von jenem abhebt. Kühlt man jetzt den 
Vagus^und unterbricht man auf diese Art die Leitung, welche die 
starken Vagusimpulse dem Magen übermittelt, so verschwindet 
auch der Spasmus. Er stellt sich erst wieder ein, wenn der Vagus 
durch Erwärmung der Thermode leitfähig geworden ist Daß sich 
auch die Muscularis mucosae an der starken Kontraktion des 
Magens beteiligt, erkennt man an den charakteristischen streifen¬ 
förmigen Wismutrestschatten (s. Fig. 5). In vielen Fällen be¬ 
schränkte sich der Spasmus nur auf die Magenmitte. Am Pylorus- 
teil konnte man dann ungestörte Peristaltik bemerken. War der 
Spasmus nicht so stark, daß der Übertritt des Fundusinhaltes zum 
Pylorusteil verhindert wurde, fand auch eine lebhafte Entleerung 
des Mageninhaltes in das Duodenum statt. Dabei schien der Py- 
lorus kaum einen Widerstand zu bieten, mitunter sogar insufficient 
zu sein. Auch beim Menschen ist bei manchen Fällen von regio¬ 
närem Gastrospasmus Insufficienz des Pylorus beschrieben. 

Interessant waren weiter die Erscheinungen, die auftraten, 
wenn man den Gastrospasmus durch Unterbrechung der Vagus¬ 
leitung löste. Zunächst erweiterte sich der spastische Magen¬ 
abschnitt und füllte sich mit Wismutbrei. Dann kam es aber nicht 
wie in dem vorletzten Versuch zu einer totalen Erschlaffung und 
Bewegungslosigkeit des Magens, sondern es zeigte sich eine gleich¬ 
mäßige reguläre Peristaltik, wie man sie etwa am normalen Magen 
sieht. Die Magenhemmung fehlt, weil der Sympathikuseinfluß in¬ 
folge Splanchnicotomie nicht zur Wirkung kommen kann. Dbr 
Magen ist sowohl auf ‘der Vagus- wie auf der Sympathikusbahn 
von seinen autonomen Nervenzentren in Medulla oblongata und 
spinalis abgeschnitten. Seine Peristaltik wird allein durch sein 
eigenes Nervensystem unterhalten, durch den Plexus myentericus, 
der zu voller Automatie gelangt ist. Es entsteht so ein ähnliches 
Bild, wie ich es früher gelegentlich anderer Versuche fand, bei 
denen Gehirn und Medulla oblongata mit dem Vaguszentrum operativ 
entfernt und die Splanchnici durchschnitten waren. 

In dem aufgeführten Versuche (L. 3) resultierten trotz Be¬ 
seitigung der fördernden Vaguserregungen regelmäßigere Peristaltik 
und gleichmäßigere Magenentleerung als vorher. Diese Erscheinung 
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muß um so mehr auffallen, als die Gesamtspannung der Magen- 
muskulatur durch die Unterbrechung der Vagusleitung entschieden 
herabgesetzt ist. Ein hoher „Tonus“ der Magenwand gewährleistet 
also nicht unter allen Umständen eine gute peristaltische Tätigkeit, 
■eine Erfahrung, die durch die radiologische Untersuchung des 
menschlichen Magens ebenfalls bestätigt wird. 

Auf die Einzelheiten der zahlreichen Versuche, die manche 
beachtenswerten Gesetzmäßigkeiten erkennen ließen, kann hier 
nicht eingegangen werden. Im ganzen sind die beiden wieder¬ 
gegebenen Versuchsprotokolle und Photogramme typisch: eine krank¬ 
hafte Änderung der Magenform ergab sich erst dann, wenn das 
Gleichgewicht zwischen den Einflüssen des Vagussystems und des 
Sympathikussystems gestört wurde. Mit der Umwandlung der 
Magenform ging dann auch eine Schädigung der Peristaltik und 
der Magenentleerung parallel. Wurden jedoch die zentralen Er¬ 
regungen beider autonomer Nervensysteme gleichmäßig gesteigert 
(Decerebration ohne weiteren Eingriff) oder gleichmäßig ausge¬ 
schaltet (äußere Entnervung durch Vaguskühlung -f- Splanchnico- 
tomie), so war zwar eine quantitative Änderung von Magenspannung 
und Peristaltik, aber weder Spasmus - noch Atonie noch krankhafte 
Beeinträchtigung der Magenentleerung erkennbar. 

Bei 15 Tieren, an denen zugleich mit der Großhirnausschaltung 
die Splanchnici durchschnitten wurden, wurde llmal ein 
typischer Gastrospasmus des präpylorischen oder medianen Magen¬ 
abschnittes beobachtet. In den wenigen Fällen, in denen er nicht 
in der charakteristischen Form aufträt, war immer noch eine ge¬ 
wisse Zunahme des Tonus des distalen Magenteiles festzustellen. 
Der Sphinkter des Pylorus selbst beteiligte sich jedoch in diesen 
Versuchen niemals an der spastischen Zusammenziehung. 

Bei 23 decerebrierten Tieren, an denen die Splanchnici 
und ihre efferenten Bahnen im Rückenmark intakt gelassen 
wurden, konnte das Symptom eines Gastrospasmus nur in 4 Fällen 
bemerkt werden. Unter diesen 4 Ausnahmefallen war einmal die 
Decerebration nicht einwandfrei. Zweimal aber zeigten sich an 
anderen Organen die Zeichen einer außergewöhnlichen Reizung des 
Vaguszentrums. Das erste dieser Tiere bekam plötzlich zugleich 
mit einem Gastrospasmus eine hochgradige Pulsverlangsamung, 
starke Blähung des Brustkorbs und einen erheblichen Streckkrampf 
der Körpermuskulatur mit Rückwärtsbeugung des Kopfes. Als sich 
nach wenigen Minuten der „Anfall“ beruhigte, blieb der Gastro¬ 
spasmus zurück. Auch die andere Katze zeigte bereits kurz nach 
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der Decerebration eine starke Pulsverlangsamung mit zahlreichen 
arhythmischen Herzkontraktionon (Extrasystolen ?). In dem 4. Falle 
endlich schloß sich der Gastrospasmus an die Wirkung einer Adre¬ 
nalininjektion, die in einer rasch vorübergehenden Erschlaffung 
der Magenwand bestand, an. Bemerkenswert war, daß die spastische 
Zusammenziehung des Magens sich oft verstärkt einstellte, wenn 
man eine Zeitlang das Vaguszentrum durch Vaguskühlung ausge¬ 
schaltet hatte und dann wieder durch Erwärmung die Leitung 
herstellte. Ob die Erwärmung auf Körpertemperatur doch einen 
unmittelbaren Reiz auf den vorher abgekühlten Nerven ausübte, 
oder ob die verstärkte Wirkung in diesen Fällen ebenfalls rein 
zentral bedingt war, ist schwer zu entscheiden. 

Halsmarkdurchschneidung schien die Disposition zu einem Gastro* 
spasmus nicht zu vermehren, denn bei 6 decerebrierten Katzen mit Hals* 
markdurchschneidung wurde nur zweimal ein regionärer Gastrospasmus 
gesehen. Man hätte daran denken können, daß hier ein hemmender Ein¬ 
fluß der Zentren des Sympathikus in Brust- und Lendenmark wirksam 
gewesen sei, wenn nicht auch in 2 Fällen mit Halsmarkdurchschneidung 
und Splanchnicotomie der Gastrospasmus vermißt worden wäre. 

Im ganzen ging aus den Versuchen eindeutig 
hervor, daß der regionäre Gastrospasmus die Folge 
eines zentral gesteigerten Vagustonus war. Das Auf¬ 
treten des Gastrospasmus wurde zur Regel, wenn man den ge¬ 
steigerten Vagustonus durch Ausschaltung der hemmenden antago¬ 
nistischen Sympathikusbahn in seiner Wirkung verstärkte. 

Bei zahlreichen Durchleuchtungen an normalen lebenden 
Katzen wurde das beschriebene Bild des regionären Gastrospasmus 
niemals beobachtet. Nur bei einem äußerst widerspenstigen Kater 
erinnere ich mich einmal ein ähnliches Bild gesehen zu haben. 
Dieses Tier war nur mit Gewalt zu füttern, zerrte wild an den 
Fesseln auf dem Durchleuchtungsbrett und zeigte im Röntgenbild 
eine totale spastische Kontraktion des gesamten Pylorusteiles des 
Magens. Wie spätere Durchleuchtungen ergaben, war jedoch die 
Austreibungszeit des Magens im ganzen nioht krankhaft gestört 

Mit Morphininjektion erhält man an der Katze einen Spasmus 
des Mittelteiles des Magens, der dem oben beobachteten völlig zu 
entsprechen scheint. Das wurde von Magnus nachgewiesen. Doch 
unterscheidet sich der Morphinspasmus anscheinend dadurch von 
dem Gastrospasmus nach Decerebration und Splanchnicotomie, daß 
der Sphincter pylori sich an der krampfhaften Kontraktion beteiligt, 
was in meinen Versuchen nie der Fall war. Ob es sich bei dieser 
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Morphinwirkung ebenfalls um einen zentral gesteigerten Vagus¬ 
tonus, bzw. gehemmten Sympathikustonus handelt, oder ob das Morphin 
direkt an der Magen wand angreift, .ist fraglich. V. d. Velden 
berichtet, daß auch beim Menschen nach größeren Gaben Morphium 
ein Spasmus am Magen auftrete. Doch scheint das nur unter ge¬ 
wissen Umständen der Fall zu sein. Jedenfalls wirkt das Morphin 
„auf den Magen verschiedener Menschen auch verschieden“ (Stierlin 
und Schapiro). 

Zusammenfassung der experimentellen Ergebnisse. 

1. Präganglionäre Splanchnicotomie ruft relativePylorus- 
insnfficienz hervor durch Verminderung des Schließungstonus 
des Sphinkters und Aufhebung der über den Splanchnicus ver¬ 
laufenden (zentralen bzw. spinalen) Schließungsreflexe. 

2. Exstirpation des Ganglion coeliacum führt bei der dezere- 
brierten Katze zu absoluter Pylorusinsufficienz. Dabei 
sind Schließungstonus und sämtliche Schließungsreflexe (auch' 
die duodenalen) aufgehoben. 

Die Erscheinung wird erklärt 

a) durch den Wegfall sämtlicher tonischen und reflektorischen 
Erregungen von seiten des sympathischen Systems, 

b) durch starken antagonistischen, dilatatorisch wirkenden 
Vaguseinfluß, 

c) durch vasomotorisch-sekretorische Veränderungen im Duo¬ 
denum (Hyperämie, gesteigerte Alkalescenz). 

3. Durch Decerebration nach Sherrington wird der Tonus 
im autonomen System des Vagus und Sympathikus erheblich ge¬ 
steigert. 

Diese experimentelle Steigerung des autonomen Tonus äußert 
sich am Magen in bestimmten charakteristischen Symptomenbildern: 

a) Wirken gesteigerter Vagus- und Sympathikustonus gleich¬ 
zeitig ein, so überwiegt der Vagus, und das Magenbild 
zeigt Vertiefung der Peristaltik und beschleunigt Entleerung 
bei guter Spannung der Magenwand. 

b) Wird der Vagus (vorübergehend durch Kühlung oder dauernd 
infolge Durchschneidung) ausgeschaltet, so steht der Magen 
einseitig unter erhöhtem Sympathikustonus. Das Magen¬ 
bild zeigt völlige Erschlaffung der Muskulatur, Stillstand 
der Peristaltik und Schluß der Sphinkteren. 

c) Werden nur die Splanchnici ausgeschaltet, so ruft der ein¬ 
seitig hohe Vagustonus eine erhebliche Steigerung der 
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Wandspannung hervor, die gewöhnlich in einem regio¬ 
nären Gastrospasraus des Mittel- und Pylorusteiles 
zürn Ausdruck kommt. Peristaltik und Schließungstonus 
der Sphincter pylori sind in diesem Falle herabgesetzt. 

(1) Werden beide Bahnen — Vagus und Sympathikus — aus¬ 
geschaltet, so arbeitet der Magen unabhängig von zentraler 
Förderung oder Hemmung mit regelmäßiger Peristaltik und 
mittlerer Wandspannung automatisch vermöge seines Auer- 
bachplexns. 
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Aus dem Stubenrauch-Kreiskrankenhaus Berlin-Lichterfelde. 

Röntgendiagnostik bei Leberkrankheiten. 

Von 

Prof. £. Battenberg. 

• (Mit Tafel L) 

Die Diagnostik der Lebererkrankungen ist trotz großer Fort¬ 
schritte der letzten Zeit, namentlich in funktioneller Hinsicht, noch 
• vielfach so unbefriedigend, daß jeder Ausbau unserer diagnostischen 
Methoden auf diesem schwierigen Gebiete die Beachtung der 
Klinik verdient. Auffallenderweise hat die 1914 von mir emp¬ 
fohlene pneumoperitoneale Röntgendiagnostik 1 2 ) während der ver¬ 
flossenen 5 Jahre in der Literatur keine Beachtung gefunden, ob¬ 
gleich die damit zu erzielenden Resultate so überraschende und 
gerade für die Erkenntnis von Leberveränderungen so ergiebige 
sind. Das ist um so bedauerlicher, als die Methode z. B. im An¬ 
schluß an eine Ascitespunktion überhaupt keinen Eingriff dar¬ 
stellt und auch bei trockenem Peritoneum recht einfach herzu¬ 
stellen ist. Neuerdings habe ich an" anderer Stelle die Resultate 
der 5jährigen Untersuchungen zusammenfassend dargestellt*) und 
hoffe dadurch für die Einbürgerung der Methode zu sprechen. 
Auch hoffe ich, daß die folgende Zusammenstellung von vier be¬ 
sonders wichtigen Beobachtungen über Diagnostik bei Leber¬ 
erkrankungen zusammen mit den entsprechenden Abbildungen den 
speziellen und allgemeinen Wert dieser Untersuchungen in das 
rechte Licht setzen wird. 

Fall l. W. F., 60 J., Arbeiter, 9. Aug. 1915 (Fig. 1, Taf. I). 
Die subjektiven Klagen beziehen sieh auf Brechneigung seit 4 Wochen, 


1) Deutscher Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1914. — Deutsche med. Wochen- 
sehr. 1914, 24. — Berliner klin. Wochenschr. 1914, 36. — Ebenda 1917, 1, S. 22. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1919, 8. — Berliner klin. Wochenschr. 1919, 9. 
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Tafel I. 




Fig. 3. Herdförmige akute gelbe Leberatrophie. 
(Großer Defekt im rechten Lcberlappen.) 
Erweiterte Gallenblase sichtbar unter dem 
Zipfel des rechten Leberlappens. 
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so daß nur Flüssigkeit genossen werden kann. Gewichtsabnahme von 
20 kg. Befand: reduzierter Ernährungszustand, Haut wachsfarben, 
Hämoglobin = 27 °/ 0 ; mikr. Blutbild: Zeichnen einfacher Anämie. BruBt- 
organe o. B. — Hechte Oberbauchgegend auf Druck empfindlich. Leber 
überragt 2 Querf. den unteren Rippenbogen; in der Gegend des Pylorus, 
rechts von der Mittellinie, ein walnußgroßer verschieblicher Tumor. Magen* 
inhalt (Erbrochenes) sauer riechend, mikr. vereinzelte Hefezellen. Fr. 
Salzs. fehlt, Ges.-Azid. 20, Milchs.-Probe pos., Benz.-Probe pos. Morgens 
nüchtern: sauer riechender Mageninhalt. — Das Röntgenbild des Magens 
(Bismuthbrei) zeigt am Magenausgang eine deutliche Form Veränderung, 
die Pylorusrundung fehlt, an ihrer Stelle zackige Ausbuchtung. Noch 
nach 24 Stunden befindet sich ein Teil des Bismuthbreis im Magen. — 
Somit war an der Diagnose: Pyloruscarcinom nicht zu zweifeln, und in 
dieser Beziehung waren alle Erscheinungen klargestellt. Dagegen bot 
folgender Befund Schwierigkeiten: Auf der Röntgenplatte, im rechten 
Hypochondrium, eine etwa pflaumengroße, ovale Verschattung, die mit 
der Bismuthfüllung des Magens oder Darms keinesfalls zusammenhängt. 
Es war unklar, ob dieser Schatten, dem Magendarmkanal, der Leber oder 
etwa den Körperbedeokungen angehört. Zur Aufklärung Luftfüllung 
des Abdomens mit 3 1 Luft: in linker Seitenlage und aufrechter 
Stellung des Patienten ist der rechte Leberlappen in gewohnter Weise 
erkennbar, d. h. die Zwerohfellkuppe hat sich mit Luft gefüllt und der 
rechte Leberlappen liegt oder hängt frei im Luftraum. In seinem unteren 
Ende 2 1 /, cm von der Leberkante entfernt, ist der vorher erwähnte 
rundlicbeSchatten erkennbar. EristinderLebersubstanz 
eingebettet und erreicht auf 1—2 cm Breite die Oberfläche der Leber. 
8ein Durchmesser ist 2,5 und 2 cm. 

Auf Grund dieses Befundes kann mit großer Sicherheit ange¬ 
nommen werden, daß ein im rechten Leberlappen liegen¬ 
des verkalktes Gebilde vorliegt, und daß es sich‘nur um 
einen verkalkten Echinococcus handeln kann. Wenn 
auch nur ein Nebenbefund vorliegt, so ist die Diagnose aber doch 
mit so auffälliger Sicherheit zu stellen gewesen, daß sie 
namentlich wegen der Einbettung des Echinococcus in die Leber 
und wegen der Kleinheit des Gebildes ein Unikum darstellt. 
Jedenfalls ist sicher, daß diese Diagnose nur mit Hilfe 
der pneumoperitonealen Methode gestellt werden 
kann. 

Der weitere Verlauf der Krankheit bot nichts Besonderes. Es tritt 
zunehmender Marasmus und am 8. Oktober Exitus ein. Der Sektions¬ 
befund bestätigt die Diagnose. .Von der Leber speziell lautet derselbe: 
Leber schlaff, an der Oberfläche des rechten Lappens, 3 cm von seiner 
seitlichen Kante entfernt, ein 10 Pfennigstück großer, die Oberfläche 
kaum ükerragender, weißer und derber Knoten, der unter dem Messer 
knirscht. Mit seiner Hauptmasse ist er in die Leber eingebettet und 
etwa walnußgroß. Auf dem Durchschnitt zeigt er eine derbe, umhüllende 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 129. Bd. 20 
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Membran, in deren Mitte Detritusmassen (Cholesterin und Kalksalze) 
liegen. 

Fall 9. M. K., 5 Jahre, Waisenkind, 11. März 1915. — Matter 
soll in einer Irrenanstalt gestorben sein. Vor 1 Jahre Blinddarmopera¬ 
tion. Seit einem halben Jahre zunehmend elend und unlustig. Befand: 
blaß, suhikterisch, unterernährt. Subfebrile Temperaturen, keine Drüsen- 
Schwellungen. Mikr. Blutbild: Zeichen einfacher Anämie. p = 76, 1=>22, 

mon = 1, my = 1 °/ 0 . E. = 4.500.000, L. = 12.000, Wa.-ß.- —. 

Brustorgane o. B., Leib aufgetrieben, Leber hart, überragt den Bippen- 
bogen um 2 Querfinger, Milz nicht palpabel, perkutorisch nicht ver¬ 
größert. Stuhl zeitweise acholisch. Urin: A = o, S = o, Bilirubin pos., 
kein Leucin, kein Tyrosin. Die Diagnose bleibt zunächst unklar und 
kann auch nicht näher umschrieben werden, als in den nächsten Tagen 
febrile Temperaturen und heftige kolikartige Leibschmerzen auftreten. 
Gegen den Verdacht auf Leberlues spricht die negative Wa.-R. 
Zur weiteren Aufklärung wird am 20. März Pneumoperitoneum 
(11 Luft) hergestellt. In Bückenlage nichts auffälliges. In Seitenlage 
fällt die abnorme Form der Leber auf, sielegt sich nicht platt 
auf ihre Unterlage, sondern bleibt in eigentümlich gewölbterStellung 
liegen, die Kante ragt in die Luft. Man hat sofort den Eindruck 
von der sehr derben Konsistenz des Organs. Oberfläche glatt, 
2 mal stumpfwinklig geknickt. Der Lebefrand stumpf. Unterfläche 
wegen angelagerter Darmschlingen nur teilweise sichtbar. Gallenblase 
nicht erkennbar. Milz leicht vergrößert. Die Diagnose auf schwere 
Veränderung der Leber wird dadurch gesichert, jedenfalls 
weist die Form des Organs darauf hin, daß keine einfache Gallen¬ 
stauung, sondern eine interstitielle Leberveränderung vorliegt. Trotz 
negativer Wa.-B. wird nun doch angenommen: Hepatitis intersti- 
tialis luetica (Lues congenita). Therapie dementsprechend eingeleitet 
(Salvarsan. und Sublimat intraglutäal). In der Folge werden die Tempe¬ 
raturschwankungen und Koliken seltener. Der Ikterus läßt nach, der 
Stuhl färbt sich braun. Vorübergehend tritt DextroBeausscheidung im 
Urin auf (10—14 g pro Tag). Juli 1915 letzter Bückfall mit heftigsten 
Leibschmerzen und Temperaturanstieg. 27. Juli Temperatur normal, 
Patient durchaus munter. Wa.-R. —|—f-, neue antiluetische Kur, 
23. August, Leber weich, überragt kaum mehr den Bippenbogen. Geheilt 
entlassen (s. Fig. 2, Tafel I). 

Es handelt sich demnach um ein Kind mit Ikterus und Leber¬ 
schwellung, bei dem die Diagnose mit Sicherheit nicht gestellt 
werden konnte. Durch das Pneumoperitoneum wird die 
schwere interstitielle Leberveränderung (Verände¬ 
rung der Form und Konsistenz des Organs) festgestellt. 
Einfache Gallenstauung konnte ausgeschlossen werden, da die 
Leber nach unseren Erfahrungen dabei Kugelform annimmt. 
So lautet die Diagnose: interstitielle luetische Hepatitis, 
und der Verlauf bestätigte diese Annahme: unter antiluetischer 
Therapie verschwand der Ikterus und die Koliken in der Leber- 
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gegend. Patient wurde mit normal großer und weicher Leber ent¬ 
lassen. Die Röntgendiagnostik im Pneumoperitoneum 
hat sich als wichtiges diagnostisches Hilfsmittel er¬ 
wiesen und uns eine eigentümliche Formveränderung der Leber 
kennen gelehrt. 

Fall 3. Ch. K., 19 J., Arbeiterin, 16. Okt. 1916. Früher nie 
magenkrank, vor 6 Wochen Durchfall, im Anschluß daran Gelbsucht 
und schweres Krankheitsgefühl. Befund : Mittlerer Ernährungszustand, 
Temp. 36, Puls 60, schwerer Ikterus, Ödeme an Händen und Füßen. 
Pupillar- und Patellarreflexe pos., leiohte Somnolenz, Brustorgane o. B., 
Leib mäßig aufgetrieben, leichter Ascites. Palpation der Bauchorgane 
unmöglich. Oligurie. Im Urin: A -|-, S —. Starker Bilirubingehalt, 
kein Leucin, dagegen viel Tyrosinkristalle. Mikr.: Epithelien, Leuko- 
cyten, Erythrocyten und granulierte Cylinder. Stuhl breiig, gelbbraun, 

okkulte Blutprobe (Benz.) schwach positiv. Wa.-R.-. Diagnose 

mit Sicherheit: akute gelbe Leberatropbie. Prognose dementsprechend 
schlecht. 26. Oktober Verschlechterung des Allgemeinbefindens, cholämische 
Erscheinungen, zunehmende Ödeme, Stuhl zeitweilig acholisch, im Ürin 
bleibt Tyrosin positiv, Leucin negativ. Bauchpunktion: 2 1 Transudat 
ikterisch (kalte Essigs.-Probe neg.). Herstellung von Pneumoperito¬ 
neum: Milz vergrößert (Länge 16 cm), auffällige Leberform: der unter 
der Zwerchfellkuppe liegende Teil des rechten Leberlappens stkrk ge¬ 
rundet, völlig kugelig, mit glatter Oberfläche. An dem herabhängenden 
Teil des 24 cm langen Leberlappens sehr tiefe und höckrige Ein¬ 
senkung von 8 cm Länge und 3—4 cm Tiefe, so daß in ihm ein starker 
Defekt erkennbar ist. An dieser Stelle Öberfläche uneben. Dieser 
Teil des Lappens ist weit durchsichtiger als der tiefschwarze 
Schatten des oben genannten Teiles. Das unterste Ende des 
Lappens dagegen zeigt wieder glatte Oberfläche und normale 
Dichte des Schattens. Von der Unterfläche der Leber ist nur ein Teil 
frei im Luftraum sichtbar, dagegen ist die enorm erweiterte Gallen¬ 
blase erkennbar, die in Länge von 6 cm und Breite von 4 cm den 
unteren Hand überragt. — Über ihr erkennt man den dunklen, runden 
Schatten der rechten Niere. — Diese Formveränderung der Leber ändert 
sich auch nicht, als sie in linker Seitenlage des Patienten beobachtet 
wurde, so daß- die Schlußfolgerung war: es handelt sich um eine 
dauernde und nicht zufällige Veränderung der Leber, bestehend 
in einem großen Defekt im unteren Ende des rechten Lappens, 
während der obere Teil des rechten Lappens (augenscheinlich durch die 
bestehende GallenBtauung) stark gespannt ist, also hocbgewölbt (k u g e 1 i g) 
erscheint. Dementsprechend mußte die oben gestellte Diagnose ge¬ 
ändert werden: es handelt sich nur um eine örtliche, herdförmige 
akute gelbe Leberatrophie. Der größte Teil der Leber 
ist intakt, die Prognose ist demnach günstiger zu stellen, als 
es vorher schien. — In der Folge noch recht schweres Krankenlager. 
Nach vorübergehender Besserung am 30. Oktober Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens, Somnolenz, Erbrechen, ausgedehnte Ödeme, neuer 
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Ascites. 7. November Lävuloseprobe (75 g) zeigt Störung der Assimi¬ 
lation (Ausscheidung von 4,8 g L.). 14. November Wohlbefinden. 

Ikterus läßt nach. Im Urin kein Bilirubin mehr nachweisbar, auch kein 
Tyrosin (trotz Bleizucker-Essigsäureprobe). 16. November erneute Leber¬ 
photographie ergibt dasselbe Bild wie oben. Sehr langsame Erholung. 
24. November erneute Lävuloseprobe (100 g). Ausscheidung von nur 
noch 1,5 g L. Auch jetzt kein Tyrosin mehr im Harn nachweisbar, 
ebenso kein Bilirubin. 28. November unter leichtem Fieber vorüber¬ 
gehende Übelkeit und geringe Somnolenz. 1. Dezember. Von jetzt ab 
kein Ikterus mehr. Auffälliges Wohlbefinden. Stete Besserung. '30. De¬ 
zember. Geheilt entlassen (s. Fig. 3, Tafel I). 

Die Beobachtung gehört zu den interessantesten Fällen, 
die ich mit der Röntgenmethode gesehen habe und gehört iu 
der medizinischen Literatur zu einer der wenigen sicheren Be- 
* obachtungen*) von herdförmiger akuter gelber Leberatrophie. 
Diese meine Beobachtung ist aber dadurch absonderlich, daß in 
diesem Falle die Diagnose mit aller Sicherheit gestellt 
werden konnte, pnd daß vor allen Dingen der Ort der Erkrankung 
(unterer Teil des rechten Leberlappens) deutlich sichtbar ge¬ 
macht werden konnte. Dieses Ergebnis ist ein Triumph der 
pneufhoperitonealen Diagnostik. — Interessant ist ferner 
die Sichtbarkeit der enorm vergrößerten Gallenblase. 
wenngleich diese etwas undeutliche Darstellung der Gallenblase 
auch nicht gerade sehr befriedigend ist, so ist doch die Tatsache, 
daß sie überhaupt darstellbar ist, bemerkenswert. Der folgende 
Fall wird Gelegenheit zur Besprechung geben, was von der Gallen¬ 
blasenphotographie überhaupt zu erwarten ist. Da im übrigen 
eine normale Gallenblase den unteren Leberrand nur um 
2 cm überragt, so zeigt dieses Bild jedenfalls, die enorme Er¬ 
weiterung der Gallenblase an, eine Tatsache, die durch das 
Vorhandensein der Gallenstauung zu erwarten war. Endlich 
mache ich noch • darauf aufmerksam, daß die Feststellung der 
herdförmigen Erkrankung sofort gestattete, die,Prognose 
etwas besser, jedenfalls nicht mehr ganz hoffnungslos zu stellen. 

Fall 4. A. D., Buchhalter, 34 Jahre, 16. Februar 1915. — Vor¬ 
geschichte: Seit 10 Wochen Neigung zu Durchfällen, starke Abmage- 

1) Bisher sind in der Literatur nnr ganz wenige von partieller akuter 
gelber Leberatrophie beschrieben: die Beobachtungen von Senator (Berliner 
klin. Wochenschr. 1872 Nr. 51) kann ich allerdings im Gegensatz zu der Meinung 
von Ewald (Die Leberkrankheiten. Leipzig 1913 S. 78) nicht als solche aner¬ 
kennen. Ferner ist ein Fall von Wirsing (Würzburger Verhandl. 1892, Bd. 26) 
und 2 Fälle von Umber (Handbuch d. inn. Med., Mohr u. Staehelin, Berlin 1918) 
beschrieben worden. 
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rang, seit 9 Tagen Gelbfärbung und rapide Abnahme der Kräfte. Be¬ 
fand: Benommenheit, äußerster Kräfteverfall, schwerer Ikterus, Pupillen 
mittel weit, reaktionslos, Brustorgane o. B., Abdomen weich, Leber nicht 
fahlbar, Leberdämpfung auffallend klein, von der 6. Kippe bis zum 
7. Interkostalraum, Urin, auch mit Katheter, nicht erhältlich. Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnpse: akute gelbe Leberatrophie? — Zur Aufklärung 
Pneumoperitoneum (2—3 1 Luft). In aufrechter Stellung des Patienten 
erscheint die Leber etwas kleiner als normal. Rechter Leberlappen 
16 cm lang, Form normal. Die Leber fällt nicht wie gewöhnlich im 
Pneamoperitoneum aus dem Zwerchfellrauni berab, sondern bleibt in¬ 
folge einiger Verwachsungen ihrer. Oberfläche mit der Zwerch¬ 
fellbasis an Ort und Stelle. Infolgedessen ist der Unterrand der 
Leber deutlich sichtbar, und die Gallenblase hängt frei in 
deji Luftraum herab, und zwar um 2,5 cm. Sie ist also als nicht 
vergrößert zu betrachten. Milz leicht vergrößert. An den anderen 
Organen, namentlich Nieren und Flexura sigmoidea, die in Seitenlage 
alle gut sichtbar sind, nichts Besonderes. Die Vermutung, daß es sich 
um eine akute gelbe Leberatrophie handelte, mußte auf Grund dieser 
Beobachtung fallen gelassen werden. Ferner konnte der Form den Leber 
nach eine schwere Gallenstauung ausgeschlossen werden, 
denn eine typische Kugelleber lag jedenfalls nicht vor. Zu weiteren 
diagnostischen Überlegungen kam es nicht wegen des an demselben Tage 
folgenden Todes (s. Fig. 4, Tafel I). 

Sektionsbefund: Leber atrophisch, im ganzen verkleinert, Länge 22, 
Dicke 8 cm. — Milz leicht vergrößert. In der Leber zahlreiche Miliar¬ 
tuberkeln. Die anderen Organe frei von tuberkulösen Veränderungen 
bis auf eine geschwollene Mesenterialdrüse mit erbsengroßem Käseherd. 

Epikritisch stellt sich diese letzte Beobachtung als ein Krank¬ 
heitsfall dar, bei dem eine versteckte Tuberkulose der Mesenterial- 
drüsen plötzlich zu einer miliaren Aussaat von Tuberkelknoten in 
der Leber geführt hat. Die beobachteten klinischen Erscheinungen 
standen ganz im Bilde des Toxischen, ließen aber eine exakte 
Diagnose nicht zu. Immerhin konnte durch die Beobachtung im 
Röntgenbilde die Annahme, daß akute gelbe Leberatrophie vorläge, 
ausgeschlossen werden, denn die Form der Leber war normal, ihre 
Größe nur wenig verändert. Bemerkenswert ist ferner an der Be¬ 
obachtung, daß leichte entzündliche Verwachsungen an der Leber¬ 
oberfläche ein Herabsinken der Leber aus der Zwerehfellkuppe 
verhinderten, so daß die Unter fläche der Leber gegen den 
hergestellten Luftraum scharf abgehoben und auch die Gallenblase 
sichtbar gemacht werden konnte. Solche Verwachsungen, die nicht 
gerade sehr selten sind, ermöglichen im Pneumoperitoneum eine 
exakte Beobachtung und Darstellung der Gallenblase. In diesem 
Falle zeigte die Photographie, daß die Gallenblase normal groß 
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sei, daß also Gallenstauung (Verschluß der Gallenwege) keinesfalls 
vorliegen könne. 

Leider gelingt die beabsichtigte Darstellung der Gallenblase 
bei der pneumoperitonealen Methode nicht immer; meist ist sie 
wegen des Heruntersinkens der Leber überhaupt nicht darstellbar, 
oft muß man zufrieden sein, wenn man, wie in dem vorigen Falle 3, 
die Konturen der Blase gegen andere Organschatten erkennen 
kann. An anderer Stelle*) habe ich ausführlich darüber gesprochen, 
und ebenso darüber, welche Schlußfolgerungen man aus der ver¬ 
schiedenen Größe der Gallenblase ziehen kann. 

Das Ziel, welches mir bei der Erfindung und dem Ausbau der 
pneumoperitonealen Methode vorschwebte, war unter anderem das, 
mit dieser Methode ein Mittel zur zuverlässigen Darstellung 
der Gallenblase in die Hand zu bekommen. Wenn dieses Ziel, 
wie gesagt, auch nur teilweise erreicht ist, so ist doch eben 
diese, Möglichkeit, wenigstens in einem Teil der Fälle, die Gallen¬ 
blase exakt darstellen zu können, ein begrüßenswertes Ergebuis. 
Es ist allein schon wert, daß die Methode in der inneren Klinik 
weitere Anwendung findet. Ich hoffe aber auch, daß meine an 
anderer Stelle veröffentlichte zusammenfassende Darstellung und 
die oben angeführten Fälle den diagnostischen Wert der Methode 
erkennen lassen — zur Nachahmung anregen. In keinem Falle 
sollte der innere Kliniker sich die Gelegenheit entgehen 
lassen, diese Methode im Anschluß an eine Ascites¬ 
punktion zu erproben und sich dabei in ihrer Anwendung, in 
der Deutung der Röntgenbilder, in der verschiedenen Lagerung 
des Patienten usw., zu üben. Seinem Ermessen und seiner Indi¬ 
kation muß es dann überlassen werden, inwieweit er in anderen 
Krankheitsfällen zu diesem diagnostischen Hilfsmittel seine Zu¬ 
flucht nehmen wird. Die zunehmende Erfahrung und Übung wird 
vor unnützen Eingriffen hüten, und die Fälle, in denen die Me¬ 
thode diagnostisch wertvoll sein kann, im voraus immer genauer 
bestimmen lassen, so daß das Ergebnis in dem einzelnen Falle um 
so ergiebiger sein wird. 

Wegen erhobener Prioritätsansprüche 1 2 ) betone ich, daß diese be¬ 
schriebenen Fälle von mir im Dezember 1916 (1. c.) in der Berliner med. 
Gesellsch. demonstriert worden sind. 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1919, 8. 

2) Goetze, Münchener med. Wochenschr. 1918. 
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Besprechungen. 

1. 

Esser, Die Rotation der Wange und allgemeine Berner* 
kungen bei chirurgischer Gesichtsplastik. Mit 
4 Abbildungen im Text und 321 Abbildungen auf 25 Tafeln. 
Preis 35 Mk. Verlag von F. C. W. Vogel. 

In der vorliegenden Arbeit hat sich der Verfasser die Aufgabe ge* 
stellt, an der Hand von 57, von ihm operierten Fällen zu zeigen, wie 
es gelingt, das nötige Material aus der Nachbarschaft des Defektes durch 
eine Methode herbei zu schaffen, die er als „Rotation der Wange“ be¬ 
zeichnet. Das Prinzip der Schnittffihrung besteht darin, daß der heran¬ 
zuziehende Lappen zwar in großer Ausdehnung Umschnitten und unter¬ 
miniert wird, daß aber Sorge getragen wird, die im subkutanen Gewebe 
verlaufende, ernährende Arterie, z. B. die Art. maxillaris externa, zu 
erhalten. Trotz dieser weitgehenden Verschiebungen ist es dein Verfasser 
meist gelungen, durch Zipfelnähte die sekundären Defekte zum Verschluß 
zu bringen. Da der Zweck des Buches nur der ist, die verschiedenen 
Anwendungsmöglichkeiten dieser seitlichen Verschiebung von Lappen, die 
naturgemäß vielfach schon früher, wenn auch vielleicht nicht so syste¬ 
matisch angewendet wurden, darzustellen, so werden auf den Bildern 
nur selten Endzustände der Plastik gezeigt, sondern immer nur demon¬ 
striert, wie viel Material man mit diesen seitlichen Verschiebungen heran¬ 
bringen kann. 

Es geht aus dem Gesagten hervor, daß der Verfasser in seiner 
Methode kein Allheilmittel erblickt, sondern daß er selbst auch bei 
seinen Plastiken, besonders bei großen Defekten, Wanderlappen und andere 
Methoden in Anwendung zieht. Zweifellos zeigt aber die Arbeit, daß 
diese Rotation der Wange für viele und oft gerade-in anderer Weise 
sehr schwer zu korrigierende Endstellungen im Gesicht nach Schuß¬ 
verletzungen (vor allem Lippenverziehungen), mehr als bisher angewendet 
zu werden verdient. Die Abbildungen sind sehr schön gelungen, die 
Ausstattung des Buches ist eine vorzügliche. (Rost. Heidelberg.) 


2 . 

Ziegner, Vademekumder speziellen Chirurgie undOrtho- 
pädie. Verlag von F. C. W. Vogel. 1918. Leipzig. Preis 
9 Mk. 

Das Kompendium, das in vierter Auflage erscheint, ist in erster 
Linie brauchbar für Jemanden, der sich schnell über das Wesentliche in 
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der chirurgischen Diagnostik und Therapie unterrichten will. Der be¬ 
sondere Vorzug ist in einer guten Übersichtlichkeit zu erblicken, die 
durch Bcharfes Disponieren und Verwendung kurzer Sätze und Schlag¬ 
worte erreicht ist. Dabei ist das Buch nicht nur etwa ein Auszug sub 
einem größeren Handbuch, sondern zeigt überall die gründliche Erfahrung 
des Verfassers. In einzelnen Abschnitten wird vielleicht die operative 
Technik etwas zu ausführlich besprochen, was sich mit dem Zwecke dea 
Buches nicht recht vereinigen läßt,* während ich umgekehrt in manchen 
Fällen, wie z. B. beim Ileus, die bei den Operationen gewonnenen chi¬ 
rurgischen Erfahrungen etw&s ausführlicher für die Diagnose ver¬ 
wendet zu sehen wünschen würde. Diese kleinen Beanstandungen, die 
sich bei künftigen Auflagen leicht werden ausgleichen lassen, beeinträch¬ 
tigen nicht den Wert des Buches, das für den praktischen Arzt und 
inneren Mediziner, sowie für den Studenten vor dem Examen besonders 
geeignet sein dürfte. (Rost, Heidelberg.) 


3. 

Paul Horn, Praktische Unfall- und Invalidenbegutachtung. 

Fachbücher für Arzte, Bd. II. Berlin, Verlag von Jul. Springer, 1918. 

Dieses ausdrücklich für die Praxis geschriebene Lehrbuch der Unfall- 
und Invalidenbegutachtung aus der Hand des wohlerfahrenen Schülers 
von Kumpf ist wohl geeignet, die Lücke, die bezüglich der für den 
Praktiker geeigneten Nachschlagewerke auf diesem Gebiete bestanden 
bat, auszufüllen. 

Die knappe und präzise Ausdrucksweise, die systematische Anordnung 
des mannigfaltigen und ausgedehnten Stoffes, nicht zuletzt die große Er¬ 
fahrung des Autors, der Unwichtiges aus der Fülle des Materials wohl 
auszusondern verstanden hat,’ gestatteten es ihm, auf 225 S. die grund¬ 
legenden Hechtsverhältnisse der Versicherungsmedizin (soziale Unfall- 
und Invalidenversicherung, Haftpflicht und Privatversicherung), eine kurze 
Darstellung der wichtigsten Untersuchungsmethoden, und in einem 
speziellen Teil die systematische Darlegung der verschiedenen Unfall¬ 
schädigungen allgemeiner und spezieller Art zu geben. Der Invaliden¬ 
begutachtung ist der Schlußteil der Arbeit gewidmet. Überall war der 
Autor bestrebt, die ursächlichen Zusammenhänge von Erkrankung und 
Unfallereignis, soweit sie uns bekannt sind, herauszustellen und durob 
vielfache kurze Darlegung von Entscheidungen hoher Instanzen (B.V.A.) 
die Handhabung des Hechtes unter dem Einfluß der ärztlichen Auffassung 
zu illustrieren. 

Keineswegs überflüssig erscheint uns die für den erfahrenen Gut¬ 
achter zwar selbstverständliche, aber so vielfach leider nicht beachtete 
Forderung des Autors, daß der gutachtlichen Äußerung eine eingehende 
Darlegung der objektiven Krankheitsmerkmale, voranzugehen hat. 

Das Buch kann daher jedem Arzt, insbesondere aber allen denen, 
wärmstens empfohlen werden, die nicht das Glück hatten, in der Zeit 
des Lernens unter Leitung eines erfahrenen Lehrers Begutachtungen 
Unfallverletzter und Kranker vorzunehmen. 

(Dr. Steckelraacher, Assistenzarzt d. med. Klinik Heidelberg.) 
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im Artikel Peters, Eine neue Formel für die Anwendung der 
Gesetze Ambard’s usw. (Deutsches Archiv f. klin. Med., Bd. 129. 

Heft 3/4, S. 253). 


S. 260. 
S. 263. 
S. 266. 
S. 266. 
S- 266. 


S. 274. 


Z. 23 v. o. 
Z. 7 v. u. 
Z. 19 v. o. 
Z. 20 v. o. 
Z. 20 v. o. 


Z. 14 v. o. 


„Patientin“ lese „Patienten“. 
„Nierengewicht“ lese „Debit“. 

„18“ lese „16“. 

„höheres“ lese „gringeres“. 

Lese nach „Knaben“: „Bekanntlich haben 
Knaben in diesem Alter durchschnittlich eine 
geringere Körperlänge als Mädchen“. 

„Dieser Fall lehrt.der hier“ lese „Dieser 

Fall weist auf einen prognostischen Wert hin. 
der hier“. 
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Ans der medizinischen Klinik Jena. 

Die Blutznsammensetzung bei jahrelanger Entziehung 

des Sonnenlichtes. 

Von 

Prof. Dr. Grober und Dr. 0. Seinpeil. 

Laienglaube und ärztliche Beobachtung treffen in der Annahme 
zusammen, daß der Lichtabschluß den Menschen blutarm mache. 
Ton Nordpolfahrern, Gefängnisinsassen und den Kellerbewohnern 
■der Großstädte wurde das behauptet. Sichere Nachweisung fehlt 
bisher. Experimentelle Untersuchungen an Tieren gaben wechselnde 
Resultate, bald deutliche Abnahme von Hb und E, bald Eindickung 
und damit Zunahme beider. Die einschlägige Literatur findet sich 
bei Schönenberger und Örum. Eine Klärung dieser Fragen 
mußte ^willkommen sein. 

Zu diesem Zwecke suchten und fanden wir im Rheinisch-West¬ 
falischen Kohlengebiet in den Zechenställen Gelegenheit, die Blut¬ 
zusammensetzung von Pferden zu untersuchen, die auf den Sohlen 
der Zechen verwendet werden. Diese Tiere bleiben jahrelang in 
den Zechen und werden nur bei besonderer Gelegenheit, z. B. bei 
Behandlung irgendwelcher Erkrankung oder Verletzung an die 
Erdoberfläche gebracht, gelegentlich auch einmal zu Kontrollunter- 
suchungen, bleiben aber nur kurze Zeit oben, oft nur wenige Tage, 
und setzen dann ihren Dienst unter der Erde wieder fort. Sie 
entbehren dabei außer dem normalen Luftdruck, der an der Erd¬ 
oberfläche herrscht, lediglich das natürliche Tageslicht: Fütterung, 
Tränkung, Stallung und Pflege waren, vor dem Kriege, zur Zeit 
der Untersuchungen (Sommer-Semester 14) besonders gut und 
veterinär-hygienisch einwandsfrei. Die Tiere waren durchaus ge¬ 
sund, befanden sich in ausgezeichnetem Haar- und Futterzustand 
und machten einen kräftigen, leistungsfähigen Eindruck. Sie er¬ 
kranken, nach uns von veterinär-ärztlicher Seite gemachten Mit- 

Deutsches Archiv für ktin. Medizin. 139. Bd. 2t 
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teilungen bei ihrem Dienst im wesentlichen an Verwundungsfolgen, 
die beim Anschlägen an Wände und Decken des Stollens entstehen, 
oder auch beim Dienst auf salzwasser-nassen Sohlen. Innere Er¬ 
krankungen sind sehr selten: die Tiere werden aber auch für 
diesen Dienst besonders ausgesucht. Ansteckende Krankheiten, 
wenn sie Vorkommen, haben sich immer als von außen eingeschleppt 
erwiesen. Das Futter war sehr reichlich: 12 Kilo Hafer, 4 Kilo- 
Häcksel, 4 Kilo Heu täglich. 

Es werden in den Zechen keine Hengste verwendet; es kommen 
nur Kaltblüter (Belgier) in Betracht. Die Pferderassen unterscheiden 
sich ziemlich stark nach Hämoglobin (Hb) und Erythrocyten (E), eben¬ 
so die Geschlechter. Aus den Angaben der Veterinär-Literatur und 
aus eigenen Kontrolluntersuchungen an gesunden Pferden berech¬ 
neten wir die Durchschnittswerte für E aus 36 normalen Kaltblut¬ 
wallachen auf 8,0, aus 31 normalen Kaltblutstuten auf 7,6 Millionen. 
Die entsprechenden Zahlen für das Hb sind 64 und 66 %• — Unsero 
Untersuchungen wurden mit Zeiß’schen Mischpipetten und Zähl¬ 
kammern und mit dem Sahli’schen Hämometer ausgeführt. Be¬ 
züglich der Hb-Vergleichslösung des letzteren bemerken wir aus¬ 
drücklich zu den eben angeführten Zahlen und zu denen unserer 
Untersuchungen an den Zechenpferden, daß es sich bei dem ver¬ 
wendeten Apparat um die allgemein in der Klinik übliche Ver¬ 
gleichslösung für menschliches Blut handelt, so daß also aus den 
niedrigen angeführten Zahlen kein Schluß auf den wirklichen Hb- 
Gehalt des Pferdeblutes gezogen werden kann. 

Die Belichtung der Stollen und der Zechenställe besteht aus 
Kohlenfadenlampen geringer Leuchtkraft, die nur an einzelnen 
Stellen angebracht sind und häufig lange Zeit nicht gebrannt 
werden. Die Tiere befinden sich also vielfach im Dunkeln. Jeden¬ 
falls haben die Beleuchtungsverhältnisse auf den Zechen unter 
Tage nicht die geringste Ähnlichkeit mit dem Tageslicht. Nament¬ 
lich enthält das Licht der Kohlenfadenlampen sehr wenig chemisch 
wirksame Strahlen. 

Die Tiefe der Stollen, auf denen die Pferde arbeiteten und 
lebten, und auf denen wir sie untersucht haben, reichten von 225 
bis 637 m unter den Erdboden. Diese Zahlen entsprechen einem 
Durchschnittsluftdruck von 780—820 mm Quecksilber. Die Wetter¬ 
führung zu diesen Stollen war reichlich und durchaus genügend. 
Ein Mangel an Sauerstoff oder eine Vermehrung der Kohlensäure 
der Luft kommt für die Tiere nicht in Fyage. An einzelnen Stellen 
sind die Stollen, besonders nach der Tiefe zu, warm und feucht; 
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doch sind die Stallangen der Tiere immer so angelegt, daß der 
Boden trocken bleibt. 

Es wurden im ganzen 11 Zechen-Wallache und 11 Zechen- 
Stuten untersucht (siehe die Tabelle am Schluß), die zwischen 5 
und 10 Jahren unter Tage geblieben und meist weit über 1 Jahr 
das Tageslicht überhaupt nicht mehr gesehen hatten. Die ge¬ 
fundenen Werte für E und Hb betragen (die oben angeführten 
Durchschnittszahlen sind in Klammer danebengesetzt) durchschnitt¬ 
lich: für Zechenwallache 8,8 (8,0), für Zechenstuten 8,9 (7,6) bei 
E: bei Hb für Zechen Wallache 61 (64), für Zechenstuten 57 (66) J ). 

Der Mangel des Tageslichtes bringt also durchschnittlich keine 
Abnahme, sondern eher eine deutliche Zunahme der E hervor, das 
Hb nimmt etwas ab. Die entsprechenden Zahlen der Schlußtabelle 
weichen wenig voneinander ab; sie bewegen sich allermeistens in 
der Richtung der Zunahme von E und der leichten Abnahme 
von Hb. 

Die verschiedenen Tiefen der Stollen haben nach der Tabelle 
keinen Einfluß auf die Zusammensetzung des Blutes. Ob der 
stärkere Luftdruck dieser Tiefen (s. o.) eine Eindickung des Blutes 
hervorbringen kann, ist immerhin sehr fraglich. Von einer Kom¬ 
pression des Blates kann keine Rede sein.^ Auch wäre dann zu 
erwarten, daß sich E und Hb gleichmäßig verändern. 

Als mutmaßliche Gründe der Zunahme von E glauben wir 
die ausgezeichnete Wartung, die reichliche Wetterführung, vor 
allem aber die überreichliche Ernährung und die kräftige Arbeit 
der Tiere anführen zu müssen. Wenn überhaupt der Mangel des 
Sonnenlichtes bei Menschen und Tieren eine Veränderung des 
Blutes bedingt, so wird dieser Mangel hier offenbar ausgeglichen 
oder sogar überkompensiert: die starke Kalorienzufuhr und der 
lebhafte Arbeitsstoffwechsel der Tiere könnte das bedingen. Ana¬ 
logien dazu wären wohl anzuführen. 

Die E-Zunahme wie in der Höhenluft durch O-Mangel, hier 
durch schlechte Luftbeschaffenheit zu erklären, geht nicht an. Die 
Stollenluft ist durch die Wetterführung einwandfrei, auch müßte 
sich dann ebenfalls eine Zunahme von Hb bemerkbar machen. 

Aus den Untersuchungen ergibt sich: 

1. Der jahrelange Mangel des Tageslichtes bewirkt an Zechen¬ 
pferden bei guter Ernährung keine Anämie, höchstens einen der 
Chlorose ähnlichen Zustand: E nimmt zu, Hb nimmt etwas ab. 

1) Die Leukocytenzahlen waren normal (6—10000). 

21* 
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2. Zur weiteren Klärung sind Untersuchungen an den gleichen 
Individuen über und unter Tage in jahrelangen Zwischenräumen 
und bei gleichem, mäßigem Futter notwendig. 


! 
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1 

Name der Zeche, 
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407 m 

23-24° 

9 ! 

13 

1 
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7a 
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10 

10 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. Otfried Müller). 

Über ösophagokardiographie. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Weitz, 

Oberarzt der'Klinik und Leiter der Poliklinik 

und 

Assistenzarzt Dr. L. Schall. 

(Mit 10 Kurven.) 

Infolge der unmittelbaren Nachbarschaft des Ösophagus und 
des linken Vorhofs auf längerer Strecke (die z. B. außerordentlich 
schön die Figur 104 der Merkel’scheri topographischen Anatomie, 
Bd. II, Braunschweig 1899, zeigt), ist es möglich,- nach Einführung 
einer Pelotte in den Ösophagus, die Tätigkeit des Vorhofs direkt 
aufzuschreiben. Die ersten, die beim Menschen die Ösophago¬ 
kardiographie vorgenommen haben, waren M i n k o w s k i (5) und 
Rautenberg (7), nachdem sie vorher beim Hunde schon 
Luciani (4) und Fredericq(B) gemacht hatten. Ihren Ver¬ 
öffentlichungen sind die einer großen Anzahl anderer Autoren ge¬ 
folgt. Wir sehen davon ab, hier mehr als unbedingt nötig ist, 
auf diese Arbeiten einzugehen, zumal der eine von uns (8) in 
seiner demnächst erscheinenden Doktordissertation eine sehr aus¬ 
führliche Literaturzusammenstellung gebracht hat. 

Über die Deutung der erhaltenen Ösophagokardiogramme sind 
die Ansichten in wichtigen Dingen noch geteilt, so z. B. in der 
Kardinalfrage, ob der Vorhofskontraktion eine positive oder nega¬ 
tive Erhebung entspricht Der Ansicht Rautenberg’s, der für 
das erste eintritt, steht die gegenteilige Ansicht Minkowski’s 
gegenüber. 

Eine wesentliche Förderung unserer Kenntnisse über die 
strittigen Punkte war durch die Ausführung weiterer Ösophago¬ 
kardiogramme nach den bisherigen Methoden nicht zu erhoffen, 
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dagegen schien es aussichtsreich, die Frank’sche Methode, die bei 
der Schreibung des Pulses, und des Spitzenstoßes sich als weit 
überlegene erwiesen hatte, auch für die Ösophagokardiographie 
nutzbar zu machen. 

Von Edens ist, wie wir erst kurz vor Absendung der Arbeit 
sahen, bereits die Auf Schreibung der Vorhofskurve mit dem Frank’schen 
Spiegelchen gemacht worden. In seinen Arbeiten über Pulsstudien 
(Nr. 1 u. 2) hat er einige solcher Kurven abgebildet. Sie sind, wovon 
man sich auf den ersten Blick überzeugen wird, viel weniger reich an 
Einzelheiten als die unsrigdn. Es sind z. B. die in unseren Kurven 
außerordentlich deutlichen Schwingungen des II. Tones nicht erkennbar 
und charakteristsche Formen für bestimmte Klappenfehler des linken 
Herzens,. wie sie unsere Mitralinsufficienzkurven mit ihren Geräusch¬ 
schwingungen zeigen, findet Edens nicht. Es muß das an der Ver¬ 
schiedenheit der Aufnahmepelotte liegen. Edens hat das untere Ende 
einer dünnen Schlundsonde abgeschnitten und über das offene Sonden¬ 
ende und das noch stehende Auge einen Fingerkondora gezogen, der mit 
einem dünnen Faden festgebunden und mit Watte und Collodium ange¬ 
klebt wurde. Wenn man nach Einführung der Sonde keine Ausschläge 
erhielt, wurde der durch den Condom gebildete Ballon aufgeblasen nach 
einer von Edens durch eine kleine Zeichnung skizzierten Methode. 
Darnach übertrug sich der erhöhte Luftdruck im Ballon nicht direkt 
auf die Frank’sche Kapsel, sondern auf einen am anderen Ende der 
Sonde befestigten zweiten Gummiballon. Dieser war von einer Glas¬ 
kugel luftdicht umschlossen, die vermittelst eines Schlauches mit der 
Herztonkapsel in Verbindung stand. 

Der zur Aufnahme der Vorhofstätigkeit bestimmte Ballon war nach 
allen Richtungen frei beweglich. Nur ein äußerst kleiner Teil des relativ 
großen Umfangs, der der Lichtung der dünnen Sonde entspricht, bildete 
di§ Kommunikation mit der Herztonkapsel, aber nicht immer direkt, 
sondern in vielen Fällen durch einen anderen Ballon hindurch. Es ist 
selbstverständlich, daß ein solcher Apparat sich ganz anders verhält, wie 
die ausgespannte Gummimembran der Frank’schen Aufnahmepelotte, und 
daß er unmöglich als nach Frank’schen Prinzipien konstruiert angesehen 
werden kann. 

Die Methode, deren wir uns bedienten, war die folgende: 

Von einer elastischen Magensonde von 10 mm Durchmesser und 
1 mm Wanddicke wurde der unterste Teil (dicht oberhalb der oberen 
seitlichen uffnung) abgeschnitten und statt seiner ein rundes im Umfang 
der Dicke der Magensonde entsprechendes vom halbkugelig auslaufendes 
Metallrohr von 5 cm Länge angefügt. Dieses Rohr hatte an einer Seite 
eine 3,5 cm lange und 1 cm breite Öffnung. Um die Öffaung herum 
war eine ca. 1,5 mm hohe Leiste, die im oberen Teil nach außen um¬ 
gebogen war, geführt. (Der kleine Apparat wurde uns von Herrn 
Universitätsmechaniker Albr e c h t - Tübingen angefertigt.) Die Leiste 
erlaubte, ein über der Öffnung ausgespanntes Stück dünnen Gummis — 
es würde nicht Condomgummi, sondern das Gummi einer dünnen Bierschen 
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Staaungsbinde genommen — mittelst einer Schnur zu befestigen. Der 
obere Teil der Mageesonde wurde durch ein Glasrohr und einen Schlauch 
anit einer Frank’schen Herztonkapsel verbunden. Die Entfernung von 
der Aufnahmemembran bis zur Herztonkapsel betrug ca. 150 cm. Die 
Hönde wurde nach vorheriger Anästhesierung der Bachengegend mit 10 °/ 0 
Kokainlösung mit nach vorn gerichteter Membran eingeführt, und zwar 
soweit, daß der Abstand der Membranmitte von der vorderen Schneide¬ 
zahnreihe 32 cm betrug; nachdem jetzt eine Aufnahme gemacht war, 
wurden weitere Aufnahmen im Abstand von 34, 36, 38 u. 40 cm der 
Membranmitte von der vorderen Schneidezahnreihe gemacht. Gleichzeitig 
mit dem Kardiogramm wurde das Elektrokardiogramm (bei Abi. II) und 
der Schatten einer pro Sekunde 100 Schwingungen machenden Stimm¬ 
gabel aufgezeichnet. 

Die Kurven, die wir so erhielten, zeigten ein recht typisches 
Aussehen. Als Beispiel sei zunächst die Abbildung I gegeben. 

Wir sehen beim Punkt dj sich die Kurve zunächst etwas 
langsamer, dann schneller erheben, und dann anfangs schneller, 
dann langsamer abfallen bis zum Punkt a, wo der zweite steile 
Anstieg der Kurve beginnt. Die Lage der Erhebung d—a zu dem 
Elektrokardiogramm macht es sicher, daß sie der aktiven Vorhofs¬ 
kontraktion entspricht. Es richtet sich der vorher schlaffe Vorhof 
auf und bewirkt dadurch den Kurvenanstieg. Der nachherige 
Abfall kommt durch seine Volumverminderung infolge d$r Ent¬ 
leerung des Blutes in den Ventrikel zustande. Bei a beginnt eine 
kürzere, ebenfalls steil an- und absteigende Zacke, der 2 kleinere 
Zacken folgen. Der Punkt a fällt mit dem aufsteigenden Ast der 
Zacke R des Elektrokardiogramms zusammen und ist als Beginn 
4er Ventrikelkontraktion anzusprechen. Der erste systolische An¬ 
stieg fällt in die Zeit, wo ein funktioneller Abschluß zwischen 
Ventrikel und Vorhof noch nicht existiert, und wo bei geöffneten 
resp. erschlafften Mitralklappen der im Ventrikel ansteigende Druck 
sich in den Vorhof fortpflanzt. Im Punkt a x sind die Mitral¬ 
klappen bis in die Endstellung vorgewölbt. Der Einfluß des ver¬ 
mehrten Ventrikeldrucks hört auf und die Kurve sinkt wieder 
zurück. Es folgen 2 kleinere Zacken, die wir analog ähnlichen 
Zacken im Kardiogramm auf Transversalschwingungen der Mitral¬ 
klappen beziehen möchten. Diese Schwingungen sind hervorgerufen 
durch das jähe Ansteigen des Ventrikeldrucks und entsprechen dem 
I. Herzton. 

Bei b wird die Kurve dann nach unten geführt. Im Kardio¬ 
gramm tritt in dieser Zeit ein jäher Anstieg ein, der auf die 
durch das Einströmen des Blutes in die Aorta bedingte Streckung 
und Dehnung dieses Gefäßes zu beziehen ist. Wie die in ihrer 
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Gestalt veränderte Aorta den linken Ventrikel nach vorn wirft, 
so wird, wie wir glauben möchten, auch der Vorhof die nach vorn 
gerichtete Bewegung mitmachen. Es kommt nun ein Anstieg der 
Kurve, der durch die Volumsvermehrung des Vorhofs w ährend der 
Systole der Ventrikel bedingt sein muß. 



Bei Punkt c sehen wir die Kurve sich plötzlich schnell er¬ 
heben und daran anschließend eine Reihe kleinerer Zacken. Uns 
scheint die plötzliche Erhebung durch den Stoß des Aortenblutes 
auf die sich schließenden Aortenklappen bedingt zu sein und die 
kleinen Zacken durch die diesem Stoß folgenden Nachschwingungen 
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der Klappen und des mit Blnt gefüllten Herzens. Die kleinen Er» 
hebnngen entsprechen dem II. Herzton. Nachdem nun die Kurve 
einen mehr oder weniger wagerechten Verlauf genommen hat, sinkt 
sie bei Punkt d jäh ab. Es muß dies der Moment sein, wo nach 
Öffnung der Mitralklappen der Vorhof sich zu entleeren beginnt. 
Das Absinken dauert bis zum Punkt d,, wo die Kontraktion 
:des Vorhofs und seine Aufrichtung anfängt, wie es vorn be- 
^gchrieben war. 

Wir hätten also, wenn wir die einzelnen Phasen noch einmal 
chten, von d t —a die Zeit der aktiven Vorhofskontraktion, 
rön a—b die Anspannungszeit, von b—c die Austreibungszeit, 
fcYon c—d die Entspannungszeit und von d—di den ersten Teil der 
cAnfüllungszeit, der ohne aktive Vorhofskontraktion vor sich geht. 

Von diesem Kurventyp kommen nun auch bei optimaler 
^Pelottenlage eine Reihe von Abweichungen vor: 

Zunächst am Vorhof. 

Die Kurve der Vorhofskontraktion zeigt nicht immer den geschil¬ 
derten einfachen Verlauf. Relativ häufig steigt die Kurve zunächst 
und sinkt dann, um darnach wieder anzusteigen, bis zum Beginn 
>der Ventrikelkontraktion (s. Abb. IVc). Das scheint zu beweisen, 
|3aß die Vorhofskontraktion eine nicht immer ganz einheitliche 
[oskelkontraktion darstellt. Auch frühere Befunde ließen das 
Fffchon vermuten. So fand Piper (6), daß die Druckschwankung 
gder Vorhofssystole häufig doppelgipflig sei. Er glaubt, daß dies 
Uglicherweise auf die Hontraktion zweier nicht ganz gleichzeitig 
Arbeitender Abschnitte der Vorhofsmuskulatur, etwa Herzohr und 
'eigentliches Atrium zu beziehen sei. Ebenso wurden am Kardio- 
imm von dem einen von uns (9) Zeichen einer ungleichmäßigen 
^Vorhofstätigkeit gefunden. Anstatt einer Welle während der Zeit 
aktiven Vorhofskontraktion fanden sich nicht selten zwei 
Fellen, von denen die erstere etwa doppelt so lang zu sein 
^pflegte als die zweite^ 

Das Bild der Vorhofskurve läßt sich (wie die Piper’schen Be¬ 
funde bei direkter j\ufschreibung des Vorhofsdrucks und die 
Weitz’schen am Kardiogramm) vielleicht am besten erklären, wenn 
man annimmt, daß die Lösung des Kontraktionszustandes des Vor¬ 
hofs nicht immer überall gleichzeitig erfolgt, sondern daß die Basis¬ 
teile, d. h. die dem Ventrikel benachbarten Bezirke längere Zeit 
im Kontraktionszustand beharren als der der Basis gegenüber¬ 
liegende Teil. Diese Erklärung erscheint deswegen naheliegend, 
weil für den Ventrikel das gleiche Verhalten, das längere Belassen 
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4er Basisteile im Kontraktionszustand gegenüber der Spitze, all¬ 
gemein angenommen wird. 

Es würde nach dieser Erklärung der erste Anstieg der Vor¬ 
hofskurve bedingt sein durch die Aufrichtung des sich kontrahieren- 
-den Vorhofs, der Abfall durch die Verkürzung des sein Blut aus- 
stoßenden Atriums, der letzte Anstieg durch einen Nachlaß des 
Kontraktionszustandes an dem der Basis gegenüberliegenden der 
Pelotte anliegenden Vorhofsteil, der dann bei der infolge der Tätig¬ 
keit der Basisteile des Vorhofs noch anhaltenden Drucksteigerung 
ein wenig vorgebuchtet würde. 

Im systolischen Teil des Kardiogramms finden sich hinter den 
durch Klappenschwingungen bedingten Erhebungen oft noch eine 
Reihe anderer ähnlicher kleiner Schwingungen. Wir sehen bereits 
in dem zweiten und dritten Kardiogramm der Abb. I, daß hinter 
b, also im 1. Teil der Austreibungszeit, 2 kleine plumpe Zacken 
vorhanden sind. Solche sind in anderen Kurven noch ausge¬ 
sprochener, z. B. in der Abb. II. Sie sind, wie wir glauben 
möchten, durch Erschütterungen des Vorhofs und seines Inhalts in¬ 
folge der starken aktiven Bewegung des sich entleerenden Ven¬ 
trikels bedingt. 

Die Schwingungen in der Anspannungs- und Austreibungszeit 
sind oft so ähnlich, daß sie nicht voneinander unterschieden werden 
können. Die Kurve verliert dann ihre Brauchbarkeit zur Ab¬ 
trennung der Anspannungszeit von der Austreibungszeit. 

Statt des Absinkens der Kurve im 1. Teil der Austreibungs¬ 
zeit, das wir auf Vorwärtsbewegung des ganzen Herzens infolge 
der Streckung und Dehnung der Aorta bezogen, finden wir in 
seltenen Fällen einen nach aufwärts gerichteten Kurvenausschlag. 
Durch die Aortenstreckung wird, wie man annehmen muß, in 
solchen Fällen der Vorhof nach hinten geworfen werden können. 

Eine recht häufige Abweichung findet sich in der Diastole. 
Während gewöhnlich im 1. Teil der Anfüllungszeit ein Absinken 
der Kurve stattfindet, sieht man nicht selten einen Anstieg, der 
.anfangs stärker, dann schwächer zu werden pflegt und von dem 
sich der Beginn der aktiven Vorhofskontraktion als neuer steiler 
Anstieg erhebt (Abb. V, VI, VII). Oder es sinkt die Kurve nach 
anfänglichem Steigen kurz vor der aktiven Vorhofskontraktion wieder 
nach unten und bildet somit während der ersten Periode der An¬ 
füllungszeit eine regelrechte Welle (s. Abb. III). 

Auf den ersten Blick ist es entschieden befremdend, daß die 
Vorhofskurve während der Entleerung des Vorhofs statt einer Ab- 
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wärtsbewegung eine AufwärtsbeweguDg zeigen kann. Wir werden 
die Erklärung finden, wenn wir bedenken, daß wir vom Ösophagus 
ans zwar den Vorhof direkt aufzeichnen, daß daneben aber natür¬ 
lich unsere Kurve auch abhängig vom Füllungszustand und den 
Bewegungen des Ventrikels ist. Der schlaffe Ventrikel und der 
schlaffe Vorhof, wie sie im 1. Teil der Anfüllungszeit vorhanden 
sind, können bei geöffneten Mitralklappen als ein einheitlicher 
Raum angesehen werden. In diesem Raum verschiebt sich das 
Blut aus dem Vorhof in den Ventrikel. Der Vorhof hat nun seine 
größte Achse in der Längsrichtung des Körpers, der Ventrikel in 
einer Richtung, die der sagittalen angenähert ist. Der Ventrikel 
wird bei seiner Füllung in der Richtung seiner Hauptachse am 
stärkstenzunehmen, und gleichzeitig wird der Vorhof in seiner Haupt¬ 
achse mehr abnehmen als in der sagittalen Richtung und dadurch 
wird die Entfernung zwischen vorderer Ventrikel- und hinterer 
Vorhofswand mit dem Einfließen des Blutes vom Vorhof in den 
Ventrikel zunehmen müssen. Wenn nun der Ventrikel sich wegen 
irgendwelcher individuellen Besonderheiten, z. B. wegen starker 
Anlagerung an die vordere Brustwand, wie es bei flachem Thorax 
Vorkommen kann, nicht nach vorn verschieben kann, wird es nach 
hinten geschehen müssen, auch der Vorhof wird nach hinten rücken 
und diese Bewegung wird durch die Verringerung seines Blut¬ 
gehaltes nicht kompensiert werden können. 

Die Schilderung der bisherigen Kurven erstreckt sich auf die¬ 
jenigen, die bei optimaler Anlegung der Pelotte gewonnen werden. 
Im allgemeinen wird man bei einer Entfernung von ca. 36 cm der 
Pelottenmitte bis zur vorderen Schneidezahnreihe die besten Aus¬ 
schläge bekommen; nach der Körpergröße und individuell ver¬ 
schiedener Lage des Herzens kann die optimale Entfernung aber 
auch -kürzer und länger sein. Wir haben deshalb, wie vorn emp¬ 
fohlen, nach Einführung der Sonde immer verschiedene Aufnahmen 
im Abstand von 34, 36 und 38 cm (ev. noch im Abstand von 32 
und 40 cm) gemacht. Aufnahmen, die zu hoch oder zu tief ge¬ 
macht waren, zeigten nun zunächst an der Vorhofskurve rechte 
charakteristische Veränderungen. In einigen Fällen fehlte über¬ 
haupt eine Welle und statt dessen waren einige plumpe uncharak¬ 
teristische Erhebungen vorhanden, ln anderen Fällen war die 
Vorhofswelle statt nach aufwärts nach abwärts gerichtet Wir 
lassen von einem Fall die Pausen- der Vorhofserhebungen, die bei 
Aufnahmen von 34, 36, 38 und 40 cm gewonnen waren, folgen, 
aus denen das geschilderte Verhalten deutlich hervorgeht. Wenn 
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der vorher schlaffe Yorhof bei der aktiven Kontraktion sich über 
seiner Basis aufrichtet, so wird er nur einer, der Basis gegenüber¬ 
liegenden Pelotte sich nähern, von einer der Peripherie anliegenden 
sich dagegen entfernen müssen. 



d 

Fig. IV. 

Vorbofakontraktion am gleichen Patienten bei verschiedener Tiefe der Sonde auf- 
genomnien. Entfernung der Membranmitte bis zu den Schneidez&hnen bei a 34. 

bei b 36, bei c 38, bei d 40 cm. 

Im Anfang des systolischen Teils der Kurve findet sich bei 
einer zu tiefen Ableitung sehr häufig statt einer nach oben ge¬ 
richteten eine nach unten gerichtete Zacke. Sie kann als das 
Gegenspiel der im Kardiogramm in der Anspannungszeit vor¬ 
handenen Erhebung (der sog. Vk-Erhebung) betrachtet werden. 
Wie der eine von uns entwickelt hat (9), ist diese Erhebung da¬ 
durch bedingt, daß im Beginn der Systole, während sich gleich¬ 
zeitig der Ventrikel härtet, das Blut nach den anfangs geöffneten 
und schlaffen Mitralklappen fließt. Da an der Ausflußöffnung der 
Flächendruck fehlt und da das Herz ein Körper ist, der um seinen 
Aufhängepunkt, die Aorta, sich leicht bewegt, wird der Flächen¬ 
druck an jener Stelle, die den Mitralklappen gegenüberliegt, wirk¬ 
sam werden und es nach vorn treiben müssen. Diese Bewegung 
wird so lange andauern, bis die Klappen zu ihrer Endstellung vor¬ 
gewölbt sind. 

Im Vorhof selbst, besonders da, wo er den Ventrikelklappen 
gegenüber liegt, macht sich bis zu diesem Moment der ansteigende 
Druck als positive Welle bemerklicb, wie vom entwickelt wurde. 
Bei tieferem Einfuhren der Pelotte kommt man nun aber über 
den Bereich des Vorhofs hinaus auf die Rückseite des linken Ven¬ 
trikels. Hier muß die nach vorn gerichtete Bewegung des Herzens 
«inen negativen Ausschlag der Kurve, wie wir ihn gefunden haben, 
machen. 
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Auch die Zacke, die beim Aortenklappenschluß auftritt, zeigt 
bei tiefer Ableitung oft ein entgegengesetztes Verhalten wie bei 
höheren Ableitungen. Während sie hier nach oben gerichtet ist,, 
zeigt sie bei tiefer Ableitung oft die Richtung nach unten. 

Im übrigen zeigten die Kurven bei zu hoher und au tiefer 
Ableitung eine viel geringere Ausprägung ihrer Zacken, und zwar 
weniger der durch die Herztöne bedingtön kurzen und plötzlichen 
als der langsamen Erhebungen. Die Kurve verliert dadurch seine 
Eigenschaft als Volumkurve, welche der normalen Kurve nicht ab¬ 
zusprechen ist, durchaus. 

Von den Herzfehlern werden besonders schöne Kurven bei den 
Mitralinsufficienzen zu erwarten sein. Ein sehr charakteristischem 
Beispiel gibt Abb. V, wo sich das Geräusch während der Systole 
durch eine Reihe unregelmäßiger Schwingungen dokumentiert. 
Eine Abgrenzung der Schwingungen des II. Tons (der ja im physi¬ 
kalischen Sinne auch ein Geräusch ist) und des systolischen Ge¬ 
räusches ist nicht möglich. Wie bei der veröffentlichten Kurve, 
so finden sich meistens die letzten Schwingungen nicht auf der 
Höhe, sondern im absteigenden Teil einer Welle. Daß die Welle 
vorher ihren Höhepunkt erreicht, hängt wohl damit zusammen, 
daß sie ihre Entstehung nicht allein der auf normalem Wege er¬ 
folgenden Vorhofsfüllung verdankt, sondern dem Ventrikeldruck, 
der sich bei insufficierten Klappen in den Vorhof fortpflanzen muß. 
Da dieser nicht ganz unbeträchtliche Zeit vor dem Klappenschluff 
bereits wieder absinken muß, wird auch die eben geschilderte 
Wirkung auf den Vorhof vor Klappenschluß abnehmen. 

Außer bei Mitralinsufficienzen fanden sich in der Systole der 
Vorhofskurve auch bei sog. funktionellen Geräuschen gelegentlich 
sehr deutliche Schwingungen. Nun ist es unzweifelhaft, daß nur ein 
Geräusch, das an den Mitralklappen entsteht, diese Schwingungen 
an der Vorhofskurve hervorruft, nicht etwa an der Pulmonalis 
entstehende Geräusche. Wir müssen also annehmen, daß die Ur¬ 
sache „funktioneller Geräusche“ in einem mangelhaften Mitral¬ 
klappenschluß (wohl infolge fehlerhafter Funktion der Papillar- 
muskeln) liegen kann. Ob dies die häufigste Ursache des funk¬ 
tioneilen Geräusches ist, müssen weitere Untersuchungen noch er¬ 
geben. Daß sie nicht in allen Fällen die Ursache des Geräusches 
ist, halten wir für sicher. 

Besonderes Interesse müssen bei ihrer genauen Aufschreibung 
der Vorhofstätigkeit die Ösophagokardiogramme der Herzunregel- 
mäßiglceiten bieten. Ist doch die Kenntnis von der Art, wie Vor- 
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hof und Ventrikel zusammen arbeiten, die Vorbedingung für ein 
richtiges Verständnis des Wesens der Unregelmäßigkeit in jedem, 
einzelnen Fall. 



Fig V. 


Bei den respiratorischen Arythmien ist im Ösophagokardio- 
gramm nichts Besonderes zu erwarten. Es folgen sich die ein¬ 
zelnen Herzrevolutionen in der Inspirationsstellung schneller als 
in der Exspirationsstellung. Im übrigen ist das Verhältnis der 
Vorhofstätigkeit zu der Ventrikeltätigkeit das normale. 

Extras 3 r stolische Unregelmäßigkeiten bringen die Kurven der 
Abb. VI und VII. Bei der Kurve VI1, bei der es sich nach Aus¬ 
weis des Elektrokardiogramms um eine Vorhofsextrasystole handelt,, 
sehen wir, daß eine normale Vorhofskontraktion, wie sie bei d, 
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sich erhebt, vor der 1. kardiographischen Erhebung der extra- 
systolischen Kontraktion vollkommen fehlt, daß vielmehr die Ven¬ 
trikelkontraktion sich direkt aus der Tiefe erhebt. Die Kurve VI2 
bringt 3 Erhebungen, von denen die mittlere die Extrasystole ist. 
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Sie folgt beinahe unmittelbar dem Klappenschluß und beginnt 
sicher noch in der II. isometrischen Periode, also vor Beginn der 
Anfnllungszeit. Das wird auch der Grund dafür sein, daß wir in 
der extrasystolischen Ventrikelwelle einen Aortenklappenschluß 
völlig vermissen. Es ist infolge des geringen Ventrikelinhalts 
eben zu einer Aortenklappenöffnung nicht gekommen, die Kon¬ 
traktion ist eine frustrane geblieben. 

Die Kurve VII zeigt Extrasystolen, die nach dem Elektro¬ 
kardiogramm vom rechten Ventrikel ausgehen. Vor der Extra¬ 
systole fehlt die Vorhofserhebung. Zu Beginn der Systole ist eine 
sehr steile Erhebung vorhanden. Diese kann nicht wie beim ge- 



Fig. VII. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 129. Bd. 
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wohnlichen Ösophagokardiogramm durch den Druckanstieg in» 
linken Ventrikel bedingt, sein. Eine so hohe und steile Erhebung 
pflegt dieser nicht zu verursachen und außerdem könnte er sich¬ 
erst später geltend machen, da bei Extrasystolen der rechte Ven¬ 
trikel zunächst sich dieser und erst später der linke kontrahiert. 
(Es geht das u. a. auch aus eigenen Versuchen hervor. Bei gleich¬ 
zeitiger Aufzeichnung des Spitzenstoßes und des Elektrokardio¬ 
gramms zeigte sich zwischen Beginn des elektrischen Ausschlags 
und des Spitzenstoßes eine Differenz von 8 /, 00 Sekunden, wenn 
eine Extrasystole vom rechten Ventrikel vor lag, eine Differenz 
von °' 6 / 100 Sekunden, wenn die Extrasystolen vom linken Ven¬ 
trikel ausgingen (Nr. 10)). Die steile Erhebung muß, wie wir an- 



Fig. Vlir. 
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nehmen, bedingt, sein durch den Ein daß der alleinigen Kontraktion 
des rechten Ventrikels nnd seiner Gestaltsveränderung anf die 
Lage des linken Vorhofs. Bemerkenswert ist ferner, daß die dem 
Mitralklappenschluß entsprechenden Schwingungen sehr spät hinter 
den Beginn der Ventrikelerhebnng fallen. Auch das erklärt sich 
dureh die verspätete Kontraktion des linken Ventrikels. Dem 
späteren Kontraktionsbeginn entspricht eben eine Verspätung des 
Mitralklappenschlusses. 

Die Abb. VIII (eines 63 jährigen Mannes mit arteriosklerotischer 
Myokarditis) zeigt die Aufnahme einer perpetuellen Arythmie von 
langsamem Typus. Sie ist charakterisiert durch das vollständige 
Fehlen jeder Vorhofserhebung. 

Die letzte Kurve (Abb. IX) ist aufgenommen von einem Fall 
von'Adam-Stokes auf luetischer Grundlage. Der Patient ist 
längere Zeit schon in unserer Beobachtung. Es fand sich zeit¬ 
weilig völlige Dissozierung, zeitweilig folgte auf jede 2. Vorhofs¬ 
kontraktion in regelmäßigem Abstande eine Ventrikelkontraktion. 
Die Ventrikelkontraktionen erfolgten regelmäßig, der Kontraktions¬ 
ablauf war nach dem Elektrokardiogramm normal. Bei der öso- 
phagokardiographischen Aufnahme zeigte sich zum erstenmal, daß 
jeder Ventrikelsystole vom normalen Typ eine vom linken Ven¬ 
trikel ausgehende Extrasystole folgte. Es mag das mit einer Irri- 
tierung des Herzens durch die Ösophagussonde bedingt sein. 

Außerordentlich schön ist erkennbar, wie mit der aktiven Vor- 
kofskontraktion die Kurve infolge der Aufrichtung des Vorhofs in 
die Höhe geht und sich dann wieder senkt infolge der Entleerung 
des Blutes aus dem Vorhof. Die Senkung erfolgt erst schneller, 
dann langsamer, offenbar bis zum Ende der Vorhofskontraktion 
und nun erhebt die Kurve sich wieder infolge der Wirkung des 
von den Venen her einströmenden Blutes. 
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Aus dem Sanatorium am Hausstein. 

, Zur Bestimmung des Herzschlagyolumens. 

Vom 

Dr. G. Wiedemann, II. leitender Arzt. 

(Hit 2 Abbildungen.) 

Für die ärztliche Beurteilung des Herzens sind zwei Punkte 
von besonderer Wichtigkeit. Einmal die Kenntnis des Erregungs¬ 
und Kontraktionsablaufes im Herzmuskel. Über ihn gibt die kom¬ 
binierte Untersuchung der Gefäßbewegungen und insbesondere die 
Aufnahme des Elektrokardiogrammes ausreichenden Aufschluß. Wie 
ich an anderer Stelle (1) ausgeführt habe, sind durch die neuesten 
Untersuchungen insbesondere von Eiger, die physiologischen 
Grundlagen und damit auch die Deutung der pathologischen Ver¬ 
änderungen des Elektrokardiogramms wesentlich geklärt und ver¬ 
einfacht worden. Von praktisch größerer Bedeutung ist aber die 
genaue Kenntnis der mechanischen Herzkraft, die ihren Ausdruck 
findet in der geleisteten und leistbaren Heimarbeit. Diese 
errechnet sich als Produkt aus Blutdruck und Herzschlagvolumen. 
Die erste Größe ist ausreichend genau nach bekannten Methoden 
zu bestimmen. Für die Bestimmung des Herzschlagvolumens stehen 
uns dagegen nur chemische, gasanalytische Methoden zur Verfügung. 
Diese sind aber so umständlich, daß sie für häufig zu wiederholende 
Bestimmungen, wie bei Funktionsprüfungen, kaum in der Klinik, 
geschweige denn in der Praxis verwertbar sind. Sahli und 
Christen haben als Ausweg die von der Pulswelle geleistete 
Arbeit zu bestimmen gesucht. Die erhaltenen Größen stellen eine 
Funktion der Herzarbeit dar. Jedoch sind die Faktoren, die aus 
ihnen einen quantitativ sicheren Rückschluß auf die Größe der 
Herzarbeit gestatten, unbekannt. Auf Grund von Versuchen, die 
ich noch vor dem Kriege im Institut von Herrn Prof. Creraer- 
Berlin angestellt habe, bin ich 1916 zu einer relativ einfachen 
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Methode zur Bestimmung des Herzschlag Volumens gekommen. Da 
die Frage jetzt für den militärischen und zivilen Gutachter erheb¬ 
liches Interesse hat, ich selbst aber vorläufig an der weiteren 
praktischen Ausarbeitung verhindert bin, will ich in Folgendem 
i kurz die Methode mit ihren theoretischen Grundlagen und Fehler¬ 
quellen darstellen. 

Es ist schon lange bekannt, daß synchron mit der Herztätigkeit 
Druckschwankungen in den Luftwegen entstehen, die sich als so¬ 
genanntes Pneumokardiogramm auch graphisch darstellen 
lassen. U. a. haben Crem er und Matthes (2) eingehender auf 
diese Erscheinung hingewiesen. In jüngster Zeit hat Klewitz (3) 
an der Matthes’schen Klinik das Pneumokardiogramm einer aus¬ 
führlichen Untersuchung unterzogen und auf ihr gleichzeitig eine 
Methode zur Bestimmung des Herzschlagvolumens aufgebaut. Bei 
der Pneumokardiographie kann man den Brustkorb als großen 
Plethysmographen auffassen, in dem das Herz seine Volumänderungen 
ausfuhrt, und der durch Luftröhre, Rachen- und Mundhöhle als 
Mündungsrohr mit der Schreibkapsel verbunden wird. Der Ge¬ 
danke, auf diese Weise das Herzschlagvolum zu bestimmen, liegt 
sehr nahe. Die theoretische Berechtigung dieses Schlusses liegt 
in der Annahme, daß in der Atempause bei konstantem intra¬ 
thorakalem Druck der venöse Blutzustrom in den Brusthohlraum 
kontinuierlich, der Blutabfluß aus dem Brusthohlraum dagegen 
periodisch erfolgt. Wie noch auszuführen, ist, sind die Fehler¬ 
quellen aller auf diesem Prinzip beruhenden Methoden erheblich. 
Deshalb muß zunächst jeder gangbare Weg versucht "werden. 

Die einfachste Lösung des Problems wäre, bei der Aufnahme 
des Plethysmogramms die Marey’sche oder Frank’sche Schreibkapsel 
durch einen Volumschreiber zu ersetzen. Man würde auf diese 
Weise direkt die bei der Zusammenziehung und Ausdehnung des 
Herzens durch die Luftwege ein- und austretenden Luftmengen 
messen und sie dem Herzschlagvolum gleichsetzen. 

Ein ausreichend empfindlicher und vor allem massparmer 
Volumschreiber ist unter Verwendung der allerdings leicht verletz¬ 
lichen Seifenmembranen von Klewitz angegeben worden. 

Außer technischen Schwierigkeiten bestehen aber noch eine 
Reihe prinzipieller Bedenken gegen die Volumregistrierung. Zum 
Teil sind sie in dem Prinzip des Pneumokardiogramms begründet, 
zum Teil lassen sie sich durch eine geeignet gewählte Methode 
umgehen. 

Zunächst werden im Pneumokardiogramm nicht nur die uns 
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interessierenden Volumänderungen des linken Ventrikels, sondern 
■auch die sämtlicher im Brnstranm enthaltener Organe anfgezeichnet. 
Ein Teil dieser Vorgänge ist von untergeordneter Bedeutung. Die 
Tätigkeit der rechten Kammer und des linken Vorhofes bewirken 
nur eine Blutverschiebung innerhalb des Brustraumes. Dagegen 
ist eine retrograde Verdrängung von Blut aus dem Brustraum 
durch die Tätigkeit des rechten Vorhofes — sei es direkt oder 
indirekt durch die plötzliche Behinderung des Abflusses aus den 
Hohlvenen und dadurch bedingten Rückstau — nicht ohne weiteres 
auszuschließen. Darauf dürfte zum Teil auch die Vorhofszacke im 
Fneurnokardiograrnm zurückzuführen sein. Die Füllung der großen 
Hohlvenen ist im übrigen wesentlich von der Atmung abhängig. 
Da die Aufnahmen bei Atmungsstillstand gemacht werden, fallen 
durch sie bedingte weitere Störungen fort. Wesentlicher ist das 
Verhalten der Brustaorta. 

Diese wirkt einmal als Ansatzrohr, durch welches das aus 
der linken Kammer ausgeworfene Blut aus dem Brustraum ab¬ 
fließt. Als solches allein hätte sie keinen Einfluß auf die Ge¬ 
staltung des Pneumokardiogramms. 

Außerdem wirkt die Aorta auch als Windkessel. Bei jeder 
Systole tritt in ihr Drucksteigerung und Volumvermehrung ein, 
die den Aortenklappenschluß überdauert und erst während der 
Diastole durch Abfluß des Blutes nach der Peripherie zum Aus¬ 
gleich kommt Dieser Abfluß des Blutes aus der Brust- (und Bauch-) 
aorta ist aber bei Beginn der nächsten Systole abgeschlossen, da 
ja andernfalls eine immer weiter zunehmende Erweiterung und 
Drncksteigerung in der Aorta eintreten müßte. Infolgedessen gibt 
das Pneumokardiogramm zwar keine getreue Kurve der Volum¬ 
änderungen der linken Herzkammer, wohl aber unter Berück¬ 
sichtigung der folgenden Erwägungen eine solche der aus dem 
Brust- und Bauchraum bei jeder Herzsystole ausströmende Blut¬ 
menge. 

Eine weitere, meines Erachtens sehr erhebliche Schwierigkeit 
erwächst der Volumregistrierung ans der Tatsache, daß der als 
Plethysmograph dienende Brustraum an einer Seite im Zwerch¬ 
fell eine durchaus nachgiebige Wand hat, die ihn von großen, 
mit Gas gefüllten Hohlräumen (Magen und Darm) trennt. Durch 
diese nachgiebige Scheidewand werden Druck- und Volumänderungen 
im Brustraum, insbesondere solche des dem Zwerchfell 
anliegenden Herz,ens, in einem sehr großen, aber völlig 
unkontrollierbaren Maßstab auf den Gasraum der Bauchhöhle über- 
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tragen. Umgekehrt müssen sich natürlich auch plötzliche Volum - 
und Druckschwankungen im Bauchraum auf die Brusthöhle fort¬ 
pflanzen. Davon kann man sich grob klinisch bei Kranken mit 
Magenatronie überzeugen, die im Liegen häufig ein dem Herzschlag: 
synchrones Magenplätschern zeigen. Ebenso habe ich bei Ein¬ 
führung der Ösophagographensonde in den Magen der Herzaktion 
entsprechende Kurven erhalten können. 

Folgerichtig müssen wir demnach nicht den Brustraum allein,, 
sondern Brustraum und einen unbekannten Teil des Bauchraumes 
als Plethysmographenhohlraum rechnen. Alle Blutverschiebungen 
nun, die sich innerhalb des Plethysmographen aüsgleichen, kommen 
in der Plethysmographenkurve nur teilweise zur Geltung. Es wird 
zum Beispiel der Teil des Herzschlagvolums, der durch die Magen¬ 
arterien und Magenvenen, Pfortader und Lebervenen seinen Kreis¬ 
lauf vollendet, nicht zum Ausdruck kommen. Ob dadurch, daß im 
Kapillargebiet der Leber der Ausgleich sehr langsam erfolgt, eine 
wesentliche Änderung eintritt, läßt sich ohne genaue Versuche 
nicht bestimmen. Jedenfalls liegt hier eine wesentliche 
Fehlerquelle des Verfahrens. 

Es ist unmöglich, den Bauchgasraum aus dem System auszu¬ 
schalten. Eine direkte Verbindung zwischen Brust- und Bauch¬ 
raum, die einen freien Austausch der Gasvolumina zwischen beiden 
gestattet, besteht aber nicht. Schon aus diesem Grunde erscheint 
eine volumefrische Messung der Volumänderungen schwierig. 
Aber auch innerhalb des Brustraumes selbst liegen die Verhältnisse 
für eine solche ungünstig. Durch die Lungen ist der Brustgas¬ 
raum in eine Unzahl kleinerer und größerer Hohlräume geteilt, die 
miteinander durch verschieden große Öffnungen kommunizieren. 
Der Austausch des Gasinhaltes dieser Hohlräume, wie er bei de» 
schnellen Änderungen des Pneumokardiogramms in Betracht kommt,, 
geht durch sehr enge, kapillare Öffnungen sehr langsam als soge¬ 
nannte Transpiration vor sich, durch die weiteren nach der Forme) 
v = f2g (b—b,). Dabei bedeutet v die Ausflußgeschwindigkeit de» 
Gases, b und b x die zu beiden Seiten der Öffnung herrschenden 
Drucke. Da die Druckdifferenzen sehr gering sind, ist aüch v 
sehr gering, wodurch die reine Volumkurve sehr entstellt würde. 
Außerdem können wir b und b x auf keine Weise bestimmen, so- 
daß auch eine rechnerische Korrektion der Kurve unmöglich ist. 
Die gleiche Formel gilt auch für den Luftzu- und -abstrom durch 
Luftröhre und Mundorgane zu dem registrierenden Instrument. 
Da hier die Druckdifferenz während einer Herzrevolution ständig 
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wechselt, ändert sich auch die Ausflußgeschwindigkeit der Lnft 
zum und vom Volumenometer dauernd. Diese Geschwindigkeit ist 
an sich relativ klein, etwa 3—5 m/sec. Infolgedessen sind die 
relativen Geschwindigkeitsänderungen groß, und die dadurch^ be¬ 
wirkte Entstellung der Volumkurve sehr wesentlich. 

Diese Schwierigkeiten fallen sämtlich fort, wenn wir an Stelle 
der Volummessung die Druckmessung setzen, wie das ja auch bei 
physikalischen und chemischen Untersuchungen üblich ist. 

Über die Fortpflanzungsgeschwindigkeit relativ langsamer Gas¬ 
druckschwankungen liegen mir zurzeit keine genauen Daten vor. 
Frühere orientierende Versuche über die Fortpflanzung von Druck¬ 
schwankungen iq langen Gummischläuchen, wie sie bei Pulsauf¬ 
nahmen verwendet werden, ergaben keine mit den bei Herz- und 
Pulsanfnahmen üblichen Methoden festzustellende meßbare Ver¬ 
zögerung. Eine solche ist auch nicht zu erwarten, da es sieb 
dabei um Zustandsänderungen bandelt, die im wesentlichen von 
der Elastizität des Mediums abhängen. Das gleiche gilt für die 
elastisch gespannten Lungenalveolarwandungen und für das durch 
seine eigene Muskulatur in Spannung gehaltene Zwerchfell. Alle 
diese Membranen setzen zwar einein Ausgleich der Gasvolumina 
ein Hindernis entgegen, nicht aber der Übertragung von Drucken. 

Auf diese Überlegungen gründet sich unter Anwendung des 
ßoyle-Mariotte’schen Gesetzes folgende Methode zur Bestimmung 
des Herzschlagvolumens: 

Durch eine feste unelastische Bauchbinde wird ein Ausgleich 
von Druckschwankungen im Bauchraum nach außen verhindert. 
Der Kranke stellt durch mehrmaliges, forciertes tiefes Einatmen 
— am besten von Sauerstoff — Apnoe her. Die Nase wird zu¬ 
geklemmt. Vom Mund führt ein Schlauch, in den ein Glasstück 
eingeschaltet ist, zu dem Druckmesser. Durch das eingeschaltete 
Glasstück kann das ganze System mit einem Glasballon von ver¬ 
änderlichem, aber genau bestimmbarem Volum (b) verbunden wer¬ 
den (Fig. 1). J stellt den unbekannten, bei der Pneumokardio- 
graphie zur Geltung kommenden Gasinhalt von Brust- und Bauch¬ 
raum ohne den Gasballon b während der Herzsystole dar. Wir 
setzen ihn = x. H stellt das Herz dar. Die diastolische Er¬ 
weiterung der linken Kammer entspricht dem Herzschlagvolumen. 
Wir setzen sie gleich y. Das Gasvolum von J beträgt dann während 
der D i a s t o 1 e x—y. Das meßbare Volum des Gasballons setzen wir 
gleich b. Durch den Hahn F kann b mit dem System, durch den 
Hahn G kann das Ganze mit der Atmosphäre verbunden werden. 
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Am Registriermanometer M werden dann die nachfolgenden Werte 
bestimmt, bzw. ans der als Pneumokardiogramm aufgenommenen 
Druckkurve abgelesen. 



Bei offenem Hahn G 

Systolischer Gasdruck von x = 1 Atm. 

„ Gasdruck von x -j- b = 1 Atm. 

Bei geschlossenem Hahn G 

Diastolischer Gasdruck von x—y = gj 

r Gasdruck 7 von x -j- b—y = g 2 . 


Wir haben dann nach dem Boyle-Mariotte’schen Gesetz folgende 
Gleichungen: 


x _g, 

x-y 1 • • * 
x + b g 2 
x + b—y 1 

Aus Gleichung (1) ergibt sich' 


( 1 ) 

( 2 ) 


x = xg t —y.g, 

x = y **;. . 

gi—1 


(3) 
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Aus Gleichung (2) ergibt sich 

x+ ( b = xg,-f bg,— yg s 

x (1— ft) = b g,—y g,-b. (4) 

Durch ßubstitution (3) in (4) 

~•(!—igi) = bg,—yg 2 —b.(5) 

y (gt + g*) = b (*,—i) 

v _ rb 1 (g 3 - i)(gi—i) 

gl“*2 gl + g» gl“g 2 

v-b ^Hg«- 1 ). iH) 

gi-g s ' 

In Gleichung (6) sind sämtliche zur Bestimmung des Herz¬ 
schlagvolumens y nötigen Größen b, g t und g, aus dejn Versuch 
bestimmbar. 

Damit ist die Bestimmung des Herzschlagvolums auf einfache 
Weise gegeben. 

Durch Substitution von Gleichung (6) in Gleichung (3) ergibt 
sich in einfachster Weise für die Größe des Gasrauraes im 
Körper 

x = b (g>— 1) (g 2 —1) •*, 

(gi—g«) (gi—i) 


gi—g 2 

Aus den Gleichungen geht hervor, daß g x und g 2 proportionale 
Teile des Atmosphärendruckes darstellen. Unter den in Betracht 
kommenden Verhältnissen ist es gleichgültig, ob wir bei der Fest¬ 
setzung des’ Atmosphärendruckes einen Fehler von einigen mm 
Wasser machen, d. h. es ist vollkommen gleichgültig, in welche 
Höhe wir in dem Druckpneumokardiogramm die Grundabszisse 
legen, sofern wir nur die Ausschläge des Registriermanometers 
richtig eichen. D. h. es ist gleichgültig, in welchem Moment der 
Herzrevolution der Hahn G geschlossen wird. Es brauchen nur 
die Höchstausschläge bei Ein- und Ausschaltung des Ballon b und 
gleichzeitig geschlossenem Hahn G gemessen werden. 

Ala Druckregistrierinatrument dient die Frank’ache Spiegelkapsel, 
die mit einem Waaaermanometer geeicht wird. Wichtig ist, daß das 
ganze System luftdicht schließt, was bei den Frank’achen Kapseln am 
besten durch geeignetes Überkleben der überstehenden Ränder der 
(rummimembran erreicht wird. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original frnm 

UMIVERSITY OF IOWA 







Digitized by 


332 Wiedemann, Zar Bestimmung deB Herzschlagvolumens. 

Eingegangen werden muß noch auf die Einschaltung des Gasballona 
b (Fig. 1). 

Da der Druckausgleich zwischen Luftraum und Ballon möglichst 
ungehindert vor sich gehen muß, ist die Verbindung zwischen Mund und 

Ballon möglichst weit zu wählen. 
Zweckmäßigerweise wird das Gas¬ 
volum b folgendermaßen angeschal¬ 
tet. Eine etwa 10 1 fassende Glas¬ 
flasche ist nach Liter graduiert. 
Durch ihren weiten luftdicht mit 
Gummistöpsel oder eingelackten Kork 
verschlossenen Hals gehen 1 langes 
mit Triohter und Hahn versehenes 
Glasrohr c und 2 kurze Glasstutzen 
a und b (Fig. 2). a fährt mittels 
Schlauch zum Mund, b zum Regi- 
striermanometer. Beide sind durch 
das Rohr d derart verbunden, daß 
sie durch Drehung der miteinander 
gekoppelten Hähne s und t entweder 
nur direkt oder nur durch das Gas- 
volumen b kommunizieren. Das 
letztere kann durch Eingießen von 
Wasser durch c so verändert wer¬ 
den, daß gj und g a (Gl. 6) in einem 
möglichst einfachen Verhältnis stehen. 

Zusammenfassung: 

Das Pneumokardiogramm wird mit und ohne Zu¬ 
schaltung eines gemessenen Gasvolumen b aufge¬ 
nommen. Die in beiden Fällen gemessenen Höchst¬ 
ausschläge werden mit g x und g a bezeichnet. Das 
gesuchte kerzschlagvolum y ist dann bestimmt durch 
die Formel 

&2 








UJ( 


Fig. 2. 


v Literatur. 

1. Cremer’s Beiträge zur Physiologie 1917. — 2. Kongreß f. innere Me¬ 
dizin 1910. — 3. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 124, S. 460. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. Bd. 127, S. 152. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 128, S. 51 (in 
letzterer auch ausführliche Literatur). 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Greifswald. 
(Direktor Prof. Dr. Morawitz.) 

Experimentelle Untersuchung über die Kreislaufgeschwin¬ 
digkeit bei Herzinsufftcienz. 

Von 

Dr. Friedrich Vorpahl, 

Assistenzarzt an der medizinischen Klinik. 

(Mit Tafel II.) 


Jede längere Zeit bestehende Herzinsufficienz äußert sich I 
durch Stauung im Blutkreislauf, als deren klinische Zeichen Cyanose. 
Ödeme, Ascites, Hydro thorax, Anschwellung von Leber und Milz. 
Stauungsalbuminurie, Stauungsbronchitis und Lungenödem auftreten 
können. 

Wenn auch die Anschauung, daß alle die erwähnten Zeichen 
der Herzinsufficienz auf Stauung im Blutkreislauf beruhen, allge¬ 
mein als richtig anerkannt wird, so weiß man doch nichts Sicheres 
über den Grad det Verlangsamung des Blutstromes, der notwendig 
ist, um zu Stauungserscheinungen zu führen. 

Direkte Messungen der Stromgeschwindigkeit des Blutes sind 
von Tigerstedt mit der Stromuhr an Tieren ausgeführt worden. 
Beim Menschen lassen sich diese direkten Untersuchungsmethoden 
nicht an wenden. Es ist deswegen der Versuch gemacht worden, 
auf indirektem Wege die Stromgeschwindigkeit des menschlichen 
Blutes zu bestimmen und zwar auf zweierlei voneinander ver¬ 
schiedenen Wegen. 

Der eine Weg wurde zuerst von L o e w y und v. S c h r ö 11 e r (1) 
beim Menschen eingeschlagen und später von Plesch(2) modi¬ 
fiziert, der andere von A. Müller (3, 4 u. 5). Pie sch und 
A. Müller, die beide die Untersuchungen auch bei Menschen mit 
Herzkrankheiten vorgenommen haben, sind zu genau entgegen¬ 
gesetzten Ergebnissen gekommen. Der Grund dafür ist Wohl in 
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der Verschiedenheit der Methoden zu suchen. Deswegen will icl» 
kurz auf beide Methoden eingehen. 

Die von Loewy und v. Schrötter u. Plesch gebrauchte 
Methode beruht auf der Beobachtung, daß der "mit der Atemluft 
aufgenommene und mit dem Blutstrom durch den Körper geführte 
Sauerstoff während, seines Transportes durch den Körper einen 
Verlust erleidet, indem ein Teil an die Zellen des Organismus ab¬ 
gegeben wird. Das sauerstoffärmere, venöse Blut unterscheidet 
sich äußerlich von dem arteriellen durch seine dunklere Färbung- 
Mit 'Hilfe von exakten Methoden ist man auch imstande, den 
Sauerstoffgehalt in Volumprozent genau zu bestimmen und so den 
Sauerstoffverlust des arteriellen Blutes zu berechnen. Auf die ein¬ 
zelnen Methoden der Gasanalyse gehe ich hier nicht ein. Ich ver¬ 
weise auf die Arbeit von Plesch (2), wo sie sich zusammengestellt 
und kritisch besprochen finden. Es zeigte sich bei den Bestim¬ 
mungen der Gasanalyse, daß normalerweise das venöse Blut nie¬ 
mals völlig frei von Sauerstoff gefunden w ird, sondern daß noch 
immer ein erheblicher Teil Sauerstoff dem rechten Herzen und 
den Lungen zurückgeführt wird. 

Loewy und v. Schrötter (1) fanden, daß beim Menschen 
mit normalem Kreislauf die Ausnutzung des arteriellen Sauerstoffes 
seitens der Gewebe im Mittel ca. 34% des arteriellen Sauerstoff¬ 
gehaltes beträgt. Bei einer Sauerstoffmenge von 19 ccm Sauer¬ 
stoff in 100 ccm arteriellem Blut wurden während des Kreislaufes 
6,5 ccm Sauerstoff an die Gewebe abgegeben, also etwa 1 3 . 
Plesch (2) fand als mittlere Ausnutzung des arteriellen Sauer¬ 
stoffes bei gesunden Menschen 29%, Moraw r itz und Römer (Ol¬ 
die die Ausnutzung des Sauerstoffes aus dem Blute der ungestauten 
Armvene beim Menschen bestimmten, fanden bei Normalen eine 
Ausnutzung von niemals von mehr als der Hälfte der mög¬ 

lichen maximalen Sauerstoffaufnahme. 

Das arterielle Blut ist nahezu völlig mit Sauerstoff gesättigt, 
wenn die Atmung in normaler Weise vor sich geht. Plesch i.2) 
gibt den normalen Sauerstoffgehalt des arteriellen Blutes mit 9S% 
der maximalen Sauerstoffkapazität, Loewy (7) mit etwa 95% an. 
Bei jeder Beschleunigung des Blutstromes ist der Sauerstotfver¬ 
brauch geringer, während er bei Verlangsamung des Kreislaufes 
ansteigt. So wmrde bei künstlicher Stauung am Arm ein Ansteigen 
des Sauerstoffverbrauches gefunden, der bereits nach % Minute 
Dauer auf etwa das Doppelte in die Höhe gegangen war (L o e vvy < 7) >. 
Ebenso ist der Sauerstoff verbrauch bei Muskelarbeit vergrößert. 
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% 

obgleich jede Muskelarbeit zugleich eine Beschleunigung des Blut- 
stromes und damit zugleich eine relative Verminderung des Öl¬ 
verbrauchs bewirkt (Loewy(7)). 

Auf Grund dieser Feststellungen ist man in der Lage, aus 
den Graden der Sauerstoffausnutzung Schlüsse auf die Strömungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes ziehen zu können, vorausgesetzt, daß 
die Oxydationen gleich bleiben. Man kann auf diese' Weise eineij 
Maßstab für den Grad der Beschleunigung oder Verlangsamung 
des Blutstromes erhalten. Voraussetzung dabei ist natürlich, daß 
die Werte für den Sauerstoff im arteriellen Blute bekannt und im 
venösen unter normalen Verhältnissen konstant sind. Das trifft, 
wie schon oben erwähnt, zu. Bei den verschiedenen Tiergattungen 
ist zwar der Sauerstoffgehalt im arteriellen und im venösen Blute 
verschieden groß, wie aus den Tabellen bei Loewy(7) zu sehen* 
ist, bei den Individuen einer Gattung stimmen aber die gefundenen 
Werte unter gleichen äußeren Bedingungen so ziemlich überein. 

Aus dem Sauerstoffverbrauch im arteriellen Blute kann man 
die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes berechnen. Nach Loewy 
und v. Schrötter(l) ist das zuerst vonGrehandt und Quin- 
quaud angegeben worden. Das Prinzip, das der Berechnung zu¬ 
grunde liegt, ist folgendes: es wird bestimmt, wieviel Sauerstoff in 
100 ccm arteriellen Blutes und wieviel in 100 ccm venösen vor¬ 
handen ist. Daraus wird der Sauerstoffverbrauch berechnet. Ferner 
wird durch einen Respirationsversuch festgestellt, wieviel Sauer¬ 
stoff in 1 Minute von den Lungen aufgenommen wurde. Aus dem 
letzten Wert und dem Sauerstoffverbrauch in 100 ccm arteriellen 
Blut kann berechnet werden, wieviel Blut in 1 Minute durch den 
Körper geflossen ist = Minutenvolumen. Das Schlagvolumen des 
Herzens ergibt sich dann durch Division des Minutenvolumens mit 
der Pulszahl. 

4 

Plesch (1) bestimmte nun bei seinen Untersuchungen an Herz¬ 
kranken den arteriellen Sauerstoff mit dem Kolbenkeilhämoglobino¬ 
meter in der Voraussetzung, daß das arterielle Blut annähernd 
vollkommen mit Sauerstoff gesättigt ist. 

Der Sauerstoff des venösen Blutes wurde von Plesch mit 
Hilfe des Atemsackes, der mit Stickstoff gefüllt ist, festgestellt. 
Nachdem vollkommener Gasaustausch zwischen Lunge und Atem¬ 
sack stattgefunden hat, wird der Sauerstoffgehalt im Atemsack 
bestimmt und daraus mit Hilfe der Dissoziationskurve der Sauer¬ 
stoff des venösen Blutes berechnet. 

Merkwürdigerweise fand nun Plesch(2) bei der Untersuchung 
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von Menschen mit Herzfehlern statt der zu erwartenden Verlang¬ 
samung des Blutstromes und Steigerung der O s -Ausnutzung im 
arteriellen Blute eine Verringerung des 0 8 -Verbrauchs und somit 
Vergrößerung des Minutenvolumens und der Strömungsgeschwindig¬ 
keit des Blutes. Auch bei einem Falle von Pulmonalstenose, bei 
dem die Cyanose schon auf Blutstauung schließen ließ, wurde von 
Plesch eine Vergrößerung des Minutenvolumens festgestellt. 

Die Richtigkeit dieses von Plesch erhobenen Befundes ist 
■deswegen auch von anderer Seite angezweifelt worden, so besonders 
von A. Müller (3 u. 4). A. Müller kommt zusammen mit 
Bon di (6) zu gerade entgegengesetzten Resultaten wie Plesch. 

Die Methode, deren A. Müller sich bediente, ist eine ganz 
andere. Er (3, 4 u. 5) berechnete das Schlagvolumen des Herzens 
auf plethysmographischem Wege. 

Gegen die Methode, deren Plesch sich bedient hat, macht 
A. M ü 11 e r (3) den Einwand, daß die Annahme der fast maximalen 
■Sättigung des arteriellen Blutes mit Sauerstoff, die der Bestimmung 
■des 0 2 -Gehaltes mit dem Eolbenkeilhämoglobinometer zugrunde 
liegt, beim normalen Menschen vielleicht zutrifft, beim Kranken 
mit Kreislaufstörungen aber durchaus nicht erwiesen ist. Auch 
gegen die Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im venösen Blute 
erhebt A. Müller schwerwiegende Bedenken. Er bezweifelt es. 
ob in der kurzen Versuchszeit von 15—20 Sekunden ein nur prak¬ 
tisch annähernd vollständiger Ausgleich der Sauerstoffspannung in 
der Lunge und im Atemsack erzielt werden kann. 

Würden die Befunde von Plesch richtig sein, dann wäre 
gar nicht einzusehen, warum es bei Herzkranken zu Stauungen 
kommt. 

Wenn man die Einwände, die A. Müller gegen die Methode 
von Plesch erhebt, umgehen will, so muß man versuchen, den 
Sauerstoffgehalt des Blutes mit direkten Methoden festzustellen. 
Dazu ist es aber notwendig, Blut aus dem rechten Herzen zu ent¬ 
nehmen, wo es sich aus allen Teilen des Körpers stammend ge¬ 
mischt hat. Da am Menschen Versuche dieser Art nicht durch¬ 
führbar sind, so habe ich an Tieren mit experimentell erzeugtem 
Herzfehler Untersuchungen über den Sauerstoffverbrauch angestellt. 

Anknüpfend an die Versuche St ad ler’s (8) habe ich unter 
gleicher Versuchsanordnung den Sauerstoff verbrauch bei Kaninchen 
geprüft. Durch Stadler’s Versuchsanordnung allein ist man 
bisher imstande, bei Kaninchen eine Herzinsufficienz herzustellen,, 
•die StauiiDgserscheinungen hervorruft. Stadler wollte durch seine 
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Versuche erfahren, welche Veränderungen am Herzen von Kaninchen 
hei einer reinen Tricuspidalinsufficienz auftreten, einem Herzfehler, 
der ja beim Menschen sehr selten ist und niemals isoliert, sondern 
stets nur in Verbindung mit anderen Klappenerkrankungen ange¬ 
troffen wird. 

Stadler ging zu diesem Zwecke so vor, daß er die Vena jugularis 
-dextra bei den Kaninchen freilegte und eröffnete. Er ging dann mit 
einer gewöhnlichen Myrthenblattsonde, deren geknöpftes Ende hakenförmig 
■amgebogen und zwischen den U- förmig gebogenen Schenkeln mit einem 
kleinen Messerchen versehen war, in die eröffnete Vena jug. dextra ein, 
führte das Instrument bis in den rechten Ventrikel und versuchte dann 
durch Drehungen mit dem Sondenende einen Sehnenfaden zu erfassen 
«nd ihn zu durchschneiden. Der Eingriff wurde als gelungen angesehen, 
wenn über dem Sternum ein gut hörbares systolisches Geräusch ent¬ 
standen war. Bei 12 Tieren gelang es Stadler, auf diese Weise eine 
Tricuapidalinsuffizienz herzustellen, mit welcher die Tiere von 9 bis 176 
Tagen am Leben blieben. 

Die autoptische Untersuchung ergab dann wesentliche Veränderungen 
sowohl am Herzen wie an den anderen Organen. Der rechte Vorhof 
und rechte Ventrikel waren ganz bedeutend vergrößert. Das linke Herz 
war im Gegensatz zum rechten bei allen Fällen .mit schweren Dekompen- 
s&tionserscheinungen auffallend klein, atrophisch. Die großen Hohlvenen, 
das Gebiet der Pfortader und vor allen Dingen die Coronarvenen waren 
sehr' weit und strotzend mit Blut gefüllt. Die Leber und die Nieren 
zeigten die verschiedenen Grade der Stauung, die Lungen wurden durch¬ 
weg auffallend blutleer, in allen Teilen lufthaltig gefunden. Bei einigen 
Tieren hatte sich Ascites und Anasärka ausgebildet. 

Kürz, Stadler fand bei seiner künstlich erzeugten Insufficienz 
der Tricuspidalklappen dasselbe im großen Kreislauf, was man bei 
«iner Insufficienz der Mitralklappen beim Menschen im kleinen 
und großen Kreislauf zu sehen gewöhnt ist. Nur war die Stauung 
in den Venen des großen Kreislaufes viel auffälliger als die iVn 
kleinen Kreislauf bei Mitralinsufficienz. 

Zu meinen Versuchen bediente ich mich derselben Methode 
wie Stadler. 

Die Kaninchen wurden in Urethan-Athernarkose operiert. Das Ein¬ 
führen der Sonde gelang regelmäßig ohne Schwierigkeiten. Die Sonde 
hatte ich mit Zentimetereinteilung versehen lassen, so daß ich stets genau 
wußte, wie tief sie eingeführt war. Auf . diese Weise konnte ich mich 
nicht schon durch einen früheren Widerstand täuschen lassen, sondern 
wnßte nach der Länge des eingeführten Sondenstückes, ob ich mit dem 
Sondenende auf die Innenwand der rechten Ventrikel spitze aufstieß. War 
-die 8onde soweit eingeführt, so wurde sie unter drehenden Bewegungen 
1—2 cm zurückgezogen, bis sich im Haken dea Sondenendes ein Sehnen- 
rfaden gefangen hatte. Mit einem kurzen, ruckförmigen Anziehen der 
Deutsches Archiv fttr klin. Medizin. 129. Bd. 23 
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Sonde konnte der Sehnenfaden dann durchschnitten oder durchrissei» 
werden. Es gelingt aber nicht immer so leicht, sofort einen Sehnen¬ 
faden mit dem Haken zu erfassen. Bisweilen mußte ich längere Zeit im 
Ventrikel mit der Sonde herumfühlen, bis ich einen Sehnenfaden erfaßt 
hatte. Auch spielt die Größe der Kaninchen eine Bolle. Kleine unaus¬ 
gewachsene Tiere waren meist ganz ungeeignet, weil beim Herausziehen¬ 
der Sonde Schwierigkeiten entstanden. Es kam vor, daß sich der Sonden¬ 
haken an den Klappen der Tricuspidalklappe oder in der Vorhofwan <1 
fing, so daß sich die Sonde weder vor- noch rückwärts schieben ließ. 
Bei Anwendung größerer Gewalt kam es dann zu Einrissen in der rechter» 
Vorhofswand und zu sofortigem Tod an Blutung in den Herzbeutel. Bei 
größeren Tieren trat selten diese Komplikation ein, da die Größenver¬ 
hältnisse günstiger waren. Der Versuch, mit einer dünneren Sonde unA 
ganz schmalen Hakenbiegnng die Insufficienz herzustellen, glückte nocl» 
weniger, weil je enger der Haken, desto größer die Schwierigkeit wird, 
mit ihm die Sehnenfäden zu fassen. War es geglückt, einen oder 
mehrere Sehnenfäden zu zerstören, so war nach Entfernen der Sonde- 
aus dem Herzen sofort ein deutliches systolisches Geräusch zu hören. 
Dieses Geräusch blieb während der ganzen Lebensdauer der Tiere in 
unverminderter Stärke wahrzunehmen. Einige Tiere starben gleich im 
den ersten Tagen nach dem Eingriff. Bei der Autopsie fand sich meist 
ein Hämatoperikard, so daß anzunehmen ist, daß auch bei diesen Tieren- 
eine Verletzung der Vorhofswand stattgefunden hat, wenn auch die Stelle- 
der Läsion nicht festzustellen war. Eb gelang aber, 10 Tiere mit deutlich- 
systolischem Geräusch längere Zeit am Leben zu erhalten. Bei ihnen 
wurden die Gasanalysen ausgeführt. Diese Tiere waren nach dem Ein¬ 
griff ganz munter, fraßen gut und machten äußerlich keinen schwer- 
kranken Eindruck. Einige von ihnen starben später von selbst, die- 
anderen wurden getötet, nachdem die Versuche abgeschlossen waren. Das- 
letzte wurde am 117. Tage nach dem Anlegen der Tricuspidalinsufficienz. 
getötet. 

Die Tiere wurden während des ganzen Zeitraumes der Versuche in 
Einzelkäfigen gehalten, desgleichen die Kontrolliere, damit die äußerem 
Bedingungen bei allen Tieren möglichst die gleichen waren. 

Zu den Gasanalysen wurde das Blut direkt aus dem linken Ventrikel 
und nicht aus der Carotis entnommen und zwar aus zweierlei Gründen : 
einmal weil die Entnahme aus dem linken Ventrikel schneller und 
bequemer geht und zweitens, weil diese Blutentnahme in gewissen Ab¬ 
ständen beliebig oft wiederholt werden kann, während aus jeder Carotis 
nur einmal Blut entnommen werden kann, da sie unterbunden werden muß. 

Das venöse Blut wurde zur Gasanalyse ebenfalls direkt aus dem 
Herzen und zwar aus dem rechten Ventrikel genommen. Es ist wichtig, 
daß das venöse Blut aus allen Teilen des Körpers gemischt zur Unter¬ 
suchung kommt, weil die verschiedenen Organe und Körperteile den 
Sauerstoff verschieden stark ausnutzen (L o e w y (7)). Die Blutentnahme 
wurde so ausgeführt, daß die Tiere in Rückenlage unter leichter Urethan- 
narkose aufgebunden wurden und mit feiner Kanüle und 5 ccm Punktions¬ 
spritze das Blut aus derrt Herzen aufgesogen wurde. In der Spritze 
befand sich eine Glasperle und soviel einer 4°/ 0 igen Natriumoxalat-Lösung, 
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daß mit der Perle zusammen 1 ccm aufgefüllt war. Es wurde dann bei 
der Punktion peinlichst darauf geachtet, daß keine Luft mit aufgesogen 
wurde. Ob venöses oder arterielles Blut aspiriert wird, ist ja leicht an 
der bedeutend dunkleren Färbung des venösen Blutes erkennbar. Wenn 
die Kanüle zweifellos im rechten oder linken Ventrikel war, wurden 
4 ccm Blut ausgesogen und sofort durch Schütteln mit der Oxalatlösung 
vermischt, wodurch die Gerinnung des Blutes mit Sicherheit verhindert 
wurde. Das Blut kam unmittelbar nach der Entnahme zur Untersuchung. 
Damit möglichst der Einfluß der Luft ausgeschaltet war, so wurde das 
offene Ende der Rekordspritze nach Abnahme der Kanüle mit einem 
kleinen Gummischlauch armiert, der mit einer Klemme abgeschlossen war. 
Zum Abmessen des Blutes für die Gasanalyse habe ich den Gummi¬ 
schlauch mit einer feinen Pipette mit genauer VlO ccm-Einteilung ver- 
banden, in die das Blut mit dem Kolben der Spritze hineingedrückt wurde. 

Zar Kontrolle sind 12 Normaltiere anf die gleiche Weise hinsicht¬ 
lich ihrer Ausnutzung des Sauerstoffes im arteriellen Blute untersucht 
worden. 

Die Untersuchung auf den Sauerstoffgehalt des Blutes habe ich nach 
der Methode von Haldane-Barcroft ausgeführt. Der Sauerstoff wird 
hei dieser Methode durch Ferricyancalium freigemacht und sein Volnmen 
kann durch die Wasserverdrängung in einem graduierten Böhrensystem 
abgelesen werden. Die Einzelheiten des Verfahrens und der Berechnung 
lasse ich hier unerwähnt. Ich verweise da auf die Veröffentlichung von 
Barcroft (9). Diese Methode ist deswegen sehr geeignet, weil Bie 
gestattet, die Untersuchung schon mit 1 ccm Blut ausführen zu können. 
Es sei noch bemerkt, daß ich sämtliche Gasanalysen gleichzeitig doppelt 
angesetzt und von beiden Resultaten das Mittel genommen habe. Es 
wurde nur die Analyse verwertet, bei der beide Besultate ganz oder 
annähernd übereinstimmten. 

Eigene Versuche. 

Normaltiere. 

Sauerstoffgehalt im Blute des linken Ventrikels ist mit A = arteriell, 
des rechten Ventrikels mit V = venös bezeichnet, berechnet auf 100 ccm Blut 
(s. Tabelle S. 320). 

Aus der Tabelle der Normaltiere geht hervor, daß die Sauer¬ 
stoffausnutzung beim Kaninchen zwischen 25% und 47,7% schwankt 
und im Durchschnitt 39% beträgt. Beim Menschen ist der Durch¬ 
schnittswert etwas niedriger angegeben worden. Loewy(7) gibt 
für den Menschen einen Prozentverlust des Blutes an Sauerstoff 
mit 34% an, Morawitz und Rom er (6), die das Blut der unge¬ 
stauten Arm vene entnahmen, ebenfalls mit 34%. Pie sch (2) fand 
beim Menschen Schwankungen von 22—38%, im Mittel 29% 
Sauerstoffverlust. Er bemerkt hierzu: „Die Ausnutzung des arte¬ 
riellen Blutes ist nichts Konstantes, sie wird vielmehr von mannig¬ 
fachen Verhältnissen abhängen, nicht zuletzt davon, ob die Ver- 
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Kaninchen 

Nr. 

0*-Gehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter 0 2 -Ver- 
b rauch im 
i arteriellen Blute 

1 

, Prozentverlust des 
Blutes an 0 2 

| 

1 

I 

A 

V 

= 

10,56 

7,68 

i i 

i 2,88 

27,3 

1 

11 

A 

V 

= 

13,08 

6,84 

6.24 

1 

1 

47,7 

III 

A 

V 

= 

13.56 

7,32 

6,24 

46,0 

IV 

A 

V 

= 

13,31 

8,29 

5,02 . 

37.7 

i 

V 

A 

V 

= 

9,68 

5,10 

4,58 

i 

i 

| 47,3 

VI 

A 

V 

— 

12,00 

6,48 

5,52 

46,0 

VII 

A 

! V 

! 

— 

13,56 

7,40 

! 6,16 

45,5 

VIII 

1 

A 

V 

= 

11,04 

7,20 

3,84 

35,0 

IX 

A 

, V 

= 

13,80 

8,46 

5,34 

39,0 

| 

X 

A 

; v 

= 

14,28 

9,78 

4.50 

31,5 

XI 

A 

! v 


11,19 

8,42 

2,77 

25.0 

XH 

A 

V 


13,63 

7,72 

| 5,91 

43,4 

Mittelwert 

A 

V 

— 

12.47 

7,55 

4,92 

39,2 


suchsperson nüchtern oder im Zustande der Verdauung untersucht 
wurde. Schwankungen bezüglich der Ausnutzung des arteriellen 
Sauerstoffes finden wir bei sämtlichen Autpren, die sich mit dieser 
Frage beschäftigt haben. So finden wir in den Fällen von Loewy 
und v. Sehrötter den Minimumwert von 3,11 und den Maximum¬ 
wert von 5,15 Vol.- 0 / 0 . Auch die Untersuchungen bei Tieren haben 
ähnliche Resultate ergeben.“ 

Beim Kaninchen wird der relative Sauerstoffverlust höher als 
beim Menschen gefunden, weil der Hämoglobingehalt niedriger ist. 
Der Hämoglobingehalt läßt sich aus dem Sauerstoffgehalt in 100 ccm 
arteriellem Blut entnehmen, da die Sauerstoffkapazität von dem 
Hämoglobingehalt abhängig ist. Wir haben im Mittel 12,5 Vol.-°/ 0 
Sauerstoff im arteriellen Blute des Kaninchens bestimmt; fast genau 
soviel, nämlich 13,2 Vol.-°/ 0 , finden sich in einer Tabelle bei 
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Loewy (7) nach Untersuchungen von Szelkow, Geppert und 
Zuntz für das Kaninchen angegeben. Dagegen sind für den 
Menschen nach Loewy(7) und Plesch(2) 18—19 Vol.-°/ 0 Sauer¬ 
stoff im arteriellen Blute gefunden worden. 

Während also die relativen Werte des Sauerstoff Verbrauchs 
beim Kaninchen etwas höher als beim Menschen sind, kommen die 
absoluten Werte, die ich gefunden habe, denen von Loewy und 
v. Schrötter beim Menschen angegebenen ganz nahe. Ich fand 
als Minimumwert des absoluten 0 2 -Verbrauches 2,77 Vol.-%, 
Loewy und v. Schrötter 3,11 Vol.-°/ 0 , und als Maximumwert 
6,24 Vol.-°/ 0 und Loewy und v. Schrötter 5,15 Vol.-°/ 0 . 

Die recht erheblichen Schwankungen der Sauerstoffausnutzung 
von 25—47,7 °/ 0 in meinen Versuchen sind vielleicht darauf zurück¬ 
zuführen, daß die Versuchstiere trotz der Urethannarkose nicht 
immer ganz still lagen. Die Muskelbewegungen und vielleicht 
auch Verdauungsvorgänge können an den Schwankungen in den 
Resultaten schuld sein. Durch eine tiefere Narkose hätte ich ja 
den Fehler der Muskelarbeit ausschalten können, es . wäre aber 
dadurch wieder die Gefahr einer anderen Fehlerquelle entstanden. 
Durch tiefe Narkose wird die Atmung geändert und unregelmäßig 
und dadurch kann eine zu verschiedenen Zeiten ungleiche Sauer- 
stoffaufnahme in das arterielle Blut Zustandekommen, die falsche 
Resultate ergeben muß, da die Blutentnahme aus dem linken und 
rechten Ventrikel nicht gleichzeitig ausgeführt werden kann. 

Fs gibt wahrscheinlich noch eine Reihe anderer Faktoren, die 
für die Schwankungen der Sauerstoffausnutzung verantwortlich zu 
machen wären, Einzelheiten sind aber bisher nicht genau festzu¬ 
stellen gewesen. 

Im übrigen sind dieselben Fehlerquellen wie bei den an 
Normaltieren angestellten Gasanalysen auch bei den Versuchen 
an Kaninchen mit Tricuspidalinsufficienz vorhanden gewesen und 
haben also die Resultate in gleichem Sinne beeinflußt. Bei einer 
größeren Zahl von Versuchen wird außerdem ein Ausgleich der 
Fehlei^zu erwarten sein, so daß die Mittelwerte aus den Einzel¬ 
versuchen miteinander verglichen werden können. 

Ich lasse nun die Resultate der Untersuchung an Tieren mit In- 
sufficienz der Tricuspidalklappen folgen: 

Versuch I. Kaninchen Nr. 45. Operation am 3. Dez. 1913, Ge¬ 
wicht 2000 g. Anscheinend gelingt es, 2 Sehnenfaden zu zerreißen. 
Lautes systolisches Geräusch, das bis zum Tode zu hören ist. Tier bleibt 
ganz munter. 
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Gasanalyse 

am 

Og-Gehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter 0*-Ver¬ 
branch im 
arteriellen Blute 

Prozentverlust des 
Blutes an O* 

26. Febr. 1914 
Gewicht 2830 g 

A = 10,87 
V= 7,30 

3,57 ' 

32,9 

21. März 1914 
Gewicht 24C0 g 

A = 11,52 
V= 4,51 

7,01 

60,8 

25 März 1914 
Gewicht 2420 g 

A = 11,60 

I V = 4.60 

7,00 

60,3 

Mittelwert 

A = 11,33 

V = 5,47 

1 

5,86 

51,3 

i 


Getötet am 25. März 1914. Rechter Vorhof und rechter Ventrikel 
stark dilatiert. Ein Sehnenfaden der Tricuspidalklappe zerrissen. Kein 
Hämatoperikard. Deutliche, aber nicht sehr erhebliche Stauung der 
Leber und Milz, die auch mikroskopisch zu sehen ist und die am Rande 
der Leber stellenweise zur Atrophie des Parenchyms geführt hat. 

Versuch II. Kaninchen Nr. 7. Operation am 6. Jan. 1914. Ge¬ 
wicht 2038 g. Ein Sehnenfaden zerrissen. Deutliches systolisches Ge¬ 
räusch. 


Gasanalyse 

am 

(VGebalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter (^-Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

Prozent verlast des 
Blates an O* 

24. Febr. 1914 
Gewicht 2770 ,g 

A = 12,12 

V = 3,84 

00 

00 

68,3 

17. März 1914 
Gewicht 2800 g 

A = 9,76 

V = 2,45 

1 

7,31 

I 

74,9 

23. März 1914 
Gewicht 2830 g 

A = 8,23 
V= 3,13 

5,10 

61,9 

26. März 1914 
Gewicht 3110 g 

A = 8,50 

V = 3,50 

! 5,00 

59,0 

Mittelwert 

A = 9,60 

V = 3,23 I 

i 

6,42 

■1 

66,0 


Getötet am 26. März 1914. Dilatation des rechten Vorhdfes und 
rechten Ventrikels. Kein Hämatoperikard. Kein Ascites. Stauung in 
Milz und Leber, die auch mikroskopisch nachzuweisen ist, aber nirgends 
zu Stauungsatrophie geführt hat. 

Versuch III. Kaninchen Nr. 5. Operation am 8. Jan. 1914. Ge¬ 
wicht 1300 g. Ein dünner Sehnenfaden zerrissen. Deutliches systolisches 
Geräusch. 
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Gasanalyse 

am 

Oj-Gehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter (^-Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

Prozentverlust des 
i Blutes an 0 2 

j 

17. März 1914 
Gewicht 2530 g 

A = 9,00 

V = 4,80 

4,20 

! 

46,7 

23. März 1914 
•Gewicht 2600 g 

A = 11,04 

V = 7,68 

3,36 

30,4 

27. Märe 1914 
Gewicht 2600 g 

A = 10,28 

V = 6,41 

3,87 

i 

37,6 

Mittelwert 

A = 10,10 1 

V= 6,36 

3,81 

i 38,2 


I 


Getötet am 27. März 1914. Mäßige Dilatation des rechten Vor- 
bofes und rechten Ventrikels. Kein Ascites, kein Hämatoperikard. 
Stauung der Milz und der Leber makroskopisch unsicher. Mikroskopisch 
in der Leber kaum ein stärkerer Blutreichtura als normal, nirgends 
Stauungsatroph ie. 

Versuch IV. Kaninchen Nr. 4. Operation am 12. Jan. 1914. 
Starker Sehnenfaden zerrissen, lautes systolisches Geräusch. Gewicht 
2400 g. 


Gasanalyse 

0»-Gehalt in 

Absoluter (^-Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

Prozent Verlust des 

am 

100 ccm Blut 

Blutes an 0 2 

9. Febr. 1914 

A = 12,20 

7,70 

\ 63,1 

Gewicht 2300 g 

V = 4,60 


Am 16. Febr. 1914 tot im Käfig aufgefunden. Starke Dilatation 
des rechten Herzens. Ein Sehnenfaden zerrissen. Kein Hämatoperikard. 
Ascites 45 ccm. Hydrothorax rechts 45 ccm, links 25 ccm. Milz 
wenig, Leber deutlich gestaut; in der Leber ist auch mikroskopisch 
stellenweise beginnende Stauungsatrophie nachzuweisen. 

Versuch V. Kaninchen Nr. 0. Operation am 13. Jan. 1914. Ge¬ 
wicht 3060 g. Anscheinend mehrere Sehnenfäden zerrissen, deutliches 
systolisches Geräusch. 


Gasanalyse 

am 

Og-Gehalt in 
100 ccm Blnt 

Absoluter (^-Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

Prozentverlust des 
Blutes an 0 2 

19. Jan. 1914 
Gewicht 2700 g 

SS 

ca'i"-"' 

ii ii 
<> 

4,80 

, 39,8 

4. Febr. 1914 
Gewicht 2700 g 

A = 13,44 

V = 8,04 

5,40 

40,0 

10. Febr. 1914 
Gewicht 2730 g 

A = 13,42* 
V= 7,30 

6,12 

45,7 

Mittelwert ! 

A = 12.95 ! 

V = 7,22 

5,46 

41,8 
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Getötet am 10. Febr. 1914. Starke Dilatation des rechten Herzens. 
Ein Sehnenfaden zerrissen, außerdem verruköse Auflagerungen auf den 
KlappenränderÄ der Valvula Tricuspidalis. Der rechte Ventrikel stark 
dilatiert, ungefähr doppelt so groß wie der linke. Kein Hämatoperikard. 
Makroskopisch keine deutliche Stauung. In der Leber etwas größerer 
Blutreichtum als gewöhnlich. Keine Stauungsatrophie. 

Versuch VI. Kaninchen Nr. 18. Operation am 14. Jan. 1914. 
Gewicht 2010 g. Ein Sehnenfaden zerrissen, deutliches systolisches Ge- 
rausch. 


Gasanalyse 

am 

(VGekalt in 
100 ccm Blut. 

Absoluter (^-Ver¬ 
brauch ira 
arteriellen Blnte 

Prozentverlust des 
Blutes an O* 

7. Febr. 1914 
Gewicht 1850 g 

A = 10,50 

V = 4,37 

6,13 

58,3 

17. Febr. 1914 
Gewicht 1950 g 

A = 7,90 
, V= 2,54 

5,36 

j 

67,9 

Mittelwert 

A = 9,20 
V= 3,43 

5,75 { 

63,1 


Am 13. März 1914 tot im Käfig aufgefunden. Ein Sehnenfaden 
zerrissen, rechter Ventrikel dilatiert. Kein Ascites, kein Hydrothorax. 
Kleine fibröse Stränge zwischen Herzoberfläche und Herzbeutel (organi¬ 
siertes Hämatoperikard.). Makroskopisch Stauung der Leber, die auch 
mikroskopisch zu erkennen ist. 

Versuch VII. Kaninchen Nr. 43. Operation am 16. Jan. 1914. 
Gewicht 2240 g. Mehrere Sehnenfäden zerrissen, deutliches systolisches 
Geräusch. 


Gasanalyse | 
am 

(VGehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter 0 9 -Ver- 
! brauch im 

arteriellen Blute 

Prozentverlast des 
Blutes au 0? 

3. Febr. 1914 
Gewicht 2250 g 

A = 11,76 

V — 7,26 

4,50 

38,3 

11. Febr. 1914 
Gewicht 2300 g 

A = 11,80 
V= 4,50 

7,30 

57,0 

18. März 1914 
Gewicht 2350 g 

A = 10,90 

V = 2.16 

8,74 

80,2 

Mittelwert 

A = 11,48 
V= 4,64 

1 

6,84 

59,0 


Getötet am 19. März 1914. Dilatation des rechten Herzens. Zwei 
Sehnenfäden zerrissen. Frisches und älteres Hämatoperikard. Rechter 
Ventrikel und Vorhof stark dilatiert, Stauung der Milz sehr stark, sie 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Exper. Untersuchung über die Kreislaufgeschwindigkeit bei Herzinsufticienz. 345 

ist auf das Vierfache vergrößert. Stauung in Leber und Nieren deutlich, 
mikroskopisch beginnende Atrophie am Rande der Leber. 

Versuch VIII. Kaninchen Nr. 84. Operation am 14. Febr. 1914. 
Gewicht 2340 g. Ein Seknenfaden zerrissen, deutliches systolisches Ge¬ 
räusch. 


Gasanalyse 

am 

1 

O s -Gehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter 0 2 -Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

I 

Prozentverlust des 
Blutes au 0 2 

16. März 1914 i 
Gewicht 2310 g ! 

A = 13,63 
V= 7,64 

5,99 

44,0 

23. März 1914 | 
Gewicht 2310 g j 

A = 13,00 

V = 7,10 

5,90 

45,0 

2». März 1914 
Gewicht 2320 g 1 

A = 9,83 
V= 4,04 

5,79 

54,2 

i 

Mittelwert 

1 

A= 12.15 

V = 6,26 

j 5,8.) 

48,0 


Getötet am 28. März 1914. Dilatation des rechten Herzens. Kin 
Sehnenfaden zerrissen. Hämatoperikard. Stauung in Milz und Leber; 
etwas Ascites. Mikroskopisch starker Blutreichtum der Leber, Milz und 
Nieren; ohne Stauungsatrophie. 

Versuch IX. Kaninchen Nr. 65. Operation am 19. Febr. 1914. 
Kleinerer Widerstand zerrissen. Deutliches systolisches Geräusch. Ge¬ 
wicht 2300 g. 


Gasanalyse , 

am 

0 2 *Gehalt in 
100 ccm Blut 

Absoluter 0 2 -Ver¬ 
brauch im 
arteriellen Blute 

i 

Prozentverlust des 
Blutes an 0* 

18. März 1914 
. Gewicht 2455 g 

1 A = 12,87 

I V= 7,34 

5,53 

42,4 

24. März 1914 
Gewicht 2450 g 

! A = 12,39 
V= 7,10 

i 5,29 

42,7 

28. März 1914 
Gewicht 2450 g 

II II 

4*. O 
CD 00 
-O -J 

1 

I 5,90 

55,1 

Mittelwert 

A = 12,04 

V = 6,47 

5,57 

46,7 


Getötet am 28. März 1914. Dilatation des rechten Herzens. Ein 
Sehnenfaden zerrissen. Hämatoperikard. Stauungsleber, die auch mikro¬ 
skopisch deutlich nachzuweisen ist. 

Versuch X. Kaninchen Nr. 60. Operation am 14. Mai 1914. Ge¬ 
wicht 2810 g. Starker Widerstand zerrissen, lautes systolisches Ge¬ 
räusch. 
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Gasanalyse 

am 

0.-Gehalt in 
1ÖÖ ccm Blut 

I Absoluter O s -Ver¬ 
brauch im 

1 arteriellen Blute 

i Prozentverlust des 
Blntes an 0* 

1 

15. Mai 1914 
Gewicht 2810 g 

. A = 10,88 
! V = 7,80 

I 3,08 

28,3 

22. Mai 1914 
Gewicht 2820 g 

A = 10,30 

V = 3,19 

1 

7,11 

! 

69,3 

Mittelwert 

1 

A = 10,59 
V= 5,49 

5,10 

48,8 


Gesamtmittel des Prozent Verlustes an 0 2 = 52,5. 


Am 23. Mai getötet. Älteres und frisches Hämatoperikard. 
Starke Dilatation des rechten Ventrikels und Vorhofs. Großer 
Defekt an dem einen Segel der Tricuspidalklappe. 15 ccm Ascites. 
Milz nicht deutlich gestaut. Dagegen starke Stauung der Leber 
und Nieren. Auch mikroskopisch ist die Stauung der Nieren und 
Leber sehr deutlich; in der Leber ausgedehnte Stauungsatrophie. 

Der bei Autopsien häufig wiederkehrende Befund einer Blutung 
in den Herzbeutel ist wohl durch die Herzpunktionen hervor¬ 
gerufen worden und nicht schon beim Anlegen der Insufficienz 
durch Verletzung mit der Sonde entstanden. Jedenfalls sprechen 
die frischen Perikardblutungen, die neben älteren gefunden wurden, 
für diese Annahme. 

Die Tier« mit experimentell erzeugter Tricuspidalinsufficienz 
weisen also in den angestellten Versuchen als Miuimum einen Öl¬ 
verbrauch von 28,3 °/ 0 (bei Versuch X vom 15. Mai 1914) und als 
Maximum von 80 °/ 0 (bei Versuch VII vom 18. März 1914) auf, 
während sich ein Gesamtmittelwert des O a -Verbrauchs von 52,5% 
des gesamten Sauerstoffs im arteriellen Blut ergibt. Der durch¬ 
schnittlichen SauerstofFausnutzung von 52,5% bei den Tieren mit 
künstlicher Tricuspidalinsufficienz steht gegenüber die durch¬ 
schnittliche O a -Ausnutzung von 39% bei den Normaltieren. 

Hierbei muß berücksichtigt werden, was ja die Protokolle er¬ 
kennen lassen, daß die 0 2 -Ausnutzung bei den Tieren mit Tricus¬ 
pidalinsufficienz noch eine etwas höhere Prozentzahl ergeben hätte, 
wenn nur die Tiere berücksichtigt worden wären, die bei der 
Autopsie sichere Zeichen der Dekompensation aufwiesen. 

Sichte ich das Material nach diesem Gesichtspunkte, so müßte 
zunächst Versuch III ganz ausscheiden, da Dekompensations¬ 
erscheinungen fehlen und ferner von Versuch V die Untersuchung 
vom 15. Mai 1914, da sie einen Tag nach dem Anlegen der In- 
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sufficienz ausgeführt wurde, als höchstwahrscheinlich die Insuffi- 
cienz noch kompensiert werden konnte. Das Resultat würde sich 
dann bei einer derartigen Zusammenstellung dahin ändern, daß 
sich ein durchschnittlicher 0 9 -Verbrauch von 56,5% des gesamten 
Sauerstoffes im arteriellen Blute ergeben würde. Es steht also 
dem Sauerstoffverbrauch von 39% bei den normalen Kaninchen 
ein solcher von 56,6% bei den Tieren mit Tricuspidalinsufficienz 
und deutlichen Stauungserscheinungen gegenüber. Wenn dieser 
höhere Sauerstoffverbrauch nur allein auf Rechnung der Stauung 
zu setzen ist, so muß sich bei den Tieren mit Insufficienz die Strom- 


39 

geschwindigkeit des Blutes um '= 0,6 verlangsamt haben. 

Man kann also umgekehrt den Schluß ziehen, daß die längere Zeit 
bestehende Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit des Blutes 
um ca. % auf % des normalen Wertes bewirkt, daß sich Stauungs¬ 
erscheinungen ausbilden. 

Bemerkenswert ist ferner, daß bei den Tieren mit den schwersten 
Stauungserscheinungen, siehe Versuch I, IV, VII u. X, die höchsten 
Grade des O a -Verbrauchs gefunden werden. Das kann kein zu¬ 
fälliger Befund sein, da er sich regelmäßig wiederholt. Die einzige 
Ausnahme davon bildet Versuch II, bei dem der 0 9 -Verbrauch im 
Gegensatz zu den übrigen Tieren bei den ersten Versuchen am 
höchsten gefunden wurde, um dann allmählich innerhalb von 
4 Wochen geringer zu werden. Man könnte sich diesen Befund 
wohl so erklären, daß zunächst bei dem ersten Gasversuch, 6 Wochen 
nach Anlegen der Insufficienz, eine starke Dekompensation bestand, 
die allmählich kompensiert wurde. Für diese Annahme würde 
einerseits sprechen das bei jeden\ weiteren Gasversuch zu be¬ 
obachtende Zurückgehen des O a -Verbrauchs in den nächsten 
4 Wochen bis fast zum Durchschnittswert (von 68% auf 58%), 
andererseits die Tatsache, daß bei der Autopsie keine bedeutenden 
Stauungserscheinungeu gefunden wurden. 

Die stärksten Grade der Stauung wurden bei Versuch IV, 
VII u. X gefunden, nämlich Ascites, Hydrothorax, Stauungen in 
Milz und Leber, die in der Leber bis zur Stauungsatrophie ge¬ 
führt haben (siehe- Abbildung). 

Bei den von mir angelegten Tricuspidalinsufficienten wurde 
bei den Autopsien eine starke Dilatation des rechten Vorhofs und 
rechten Ventrikels gefunden, die bisweilen so stark war, daß der linke 
Herzteil wie ein unbedeutendes Stück dem rechten Herzen anlag, 
ähnlich wie es die Abbildung von S t a d 1 e r (8) zeigt. Daß in diesem 
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Falle das Herzvolumen so groß wie bei gesunden Tieren sein könnte 
oder nach den Befunden von Plesch bei Menschen mit Herzfehlern 
sogar noch größer als bei gesunden, kann man sich nicht vorstellen. 

Aus den Versuchen geht hervor, daß bei Kaninchen mit künst¬ 
lich erzeugter Tricuspidalinsufficienz und Stauungserscheinungen 
eine deutliche Wechselbeziehung zwischen Stauung im großen 
Kreislauf und Sauerstoffausnutzuug im Blute zu erkennen ist, so 
daß man in der Größe der Sauerstoftausnutzung einen Anhaltspunkt 
gewinnt, aus dem man auf den Grad der Stauung und somit auf 
die Schwere der Herzinsufficienz schließen kann. 

Zum ersten Male ist hier der Versuch gemacht worden, quan¬ 
titativ die Größenordnung der Zirkulationsverlangsamung zu er¬ 
fassen. Es hat sich dabei herausgestellt, daß schon eine dauernde 
Verlangsamung auf ca. 2 / g der normalen Stromgeschwindigkeit ge¬ 
nügt, um die ausgesprochensten Stauungserscheinungen herbei¬ 
zuführen. Die Methode ist aber nur bei einem großen Material 
zu verwerten, da beim einzelnen Versuch nicht immer mit Sicher¬ 
heit alle Fehlerquellen ausgeschaltet werden können. 

Zusammenfassung. 

1. Es gelingt bei Kaninchen experimentell, durch Verletzung 
der Valvula tricuspidalis Stauungserscheinungen hervorzurufen, 
die in ihren Symptomen den Erscheinungen der menschlichen Herz¬ 
insufficienz entsprechen. 

2. Durch vergleichende Bestimmung des Sauerstoffgehaltes im 
linken und rechten Herzen bei normalen Kaninchen und bei solchen 
mit experimenteller Herzinsufficienz gelingt es, den Grad der Kreis¬ 
laufverlangsamung quantitativ festzustellen, der genügt, um deut¬ 
liche Stauungserscheinungen h6rvorzurufen. 

3. Es stellt sich dabei heraus, daß eine Kreislaufverlangsamung 
auf etwa ®/ 4 —*/* der Norm genügt, um deutliche Stauungserschei¬ 
nungen (Stauungsorgane) hervorzurufen. 
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Aus dem baineologischen Institut zu Bad Nauheim. 

Der Venenpnls bei der Arhythmia perpetua. 

Von 

Prof. A. Weber. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

' ft 

Unter Arhythmia perpetua verstehen wir einen Zustand, bei 
dem dauernd — in seltenen Fällen auch vorübergehend — jeder 
Rhythmus der Herztätigkeit verloren gegangen ist. Durch die 
Venenpulsschreibung stellten Mackenzie 1 2 ) und Hering 3 4 5 ) fest, 
daß keine Spur einer Vorhofstätigkeit dabei nachzuweisen sei. 
Einige Jahre später führten Rothberger und Winter¬ 
berg 8 ) sowie Lewis*) mit Hilfe des Seitengalvanometers den 
Nachweis, daß die Vorhöfe stets „flimmern“, d. h. dffß einzelne 
Fasern des Vorhofs oder kleine Bezirke derselben unabhängig 
von ihrer Nachbarschaft fibrilläre Zuckungen ausführen, so daß 
die Vorhofswände ein feines Zucken und^ Wogen zeigen, aber 
keinerlei Wirkung auf ihren Inhalt ausüben. Dies Flimmern 
der Vorhöfe erklärt ohne weiteres das Fehlen der präsystolischen 
Welle im Venenpuls, nicht aber die völlige Unregelmäßig¬ 
keit der Kammertätigkeit. Für diese bestehen eine ganze 
Anzahl Erklärungsversuche, die jedoch von Edens 6 ) überzeugend 
als unhaltbar dargetan wurden. Aber auch die Erklärung von 
Edens, daß der Coronarsinus bei Arhythmia perpetua als Reiz- 
ursprnngsstätte fungiere, würde nicht die Arhythmia, sondern 
höchstens einen gegenüber der Norm veränderten Rhythmus er- 


1) Mackenzie, cit. nach Lewis, Der Mechanismus der Herzaktion nsw. 
Wien n. Leipzig 1912, S. 206. 

2) E. H. Hering, Deutsche med. Wochenschr. 1906, S.213. 

3) Rothberger u. Winterberg, Wiener klin. Wochenschr. 1909. 

4) Lewis, Verhandl. d. pathol. Gesellsch. 1910. 

5) Edens, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 100, S. 200. 
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klären. Solange nickt neue Tatsachen zu einer anderen Auffassung 
führen, wird man die irreguläre und beschleunigte Kammertätig¬ 
keit bei der Arhythmia perpetua so erklären, daß von den überaus 
zahlreichen und schwachen Erregungen, die der flimmernde Vorhof 
liefert, eine große Anzahl unterschwellig bleibt. Trend elen- 
burg 1 2 ) hat aber nachgewiesen, daß für gerade überschwellige 
Reize die Erregbarkeitsverhältnisse des Herzens „unübersehbar 
schwankend“ sind, so daß die schwachen Reize vom flimmernden 
Vorhof regellos die Kammern bald in Erregung versetzen, bald nicht. 

Die seltenere langsamere Form der Arhythmia perpetua er¬ 
klärt man ungezwungen nach der Theorie von D. Gerhardt*) in 
der Weise, daß die Anspruchsfähigkeit der Kammern auf die Vor¬ 
hofsreize gelitten hat und sich immer erst nach längerer Pause 
wiederherstellt. 

Der Venenpuls ist bei der Arhythmia perpetua durch den 
Fortfall der Vorhofstätigkeit in ganz charakteristischer Weise ver¬ 
ändert. Von der präsystolischen Welle sieht man nichts. Diese 
Veränderung trifft man ausnahmslos bei dem Pulsus irreg. perpet. 
Im übrigen besteht eine recht erhebliche Mannigfaltigkeit im 
Venenpuls. Überblickt man jedoch eine größere Anzahl von 
Fällen, so lassen sich ungezwungen einige Typen aufstellen, die 
eine fortschreitende Deformierung des normalen Venenpulses dar- 
stellen. 

Typus I. 

Die geringste Veränderung, die man aber nicht häufig sieht, 
besteht darin, daß eben nur die präsystolische Welle fehlt, im 
übrigen aber der Charakter des normalen Venenpulses völlig er¬ 
halten geblieben ist, d. h. die systolische Welle steigt gleichzeitig 
mit der Carotis an, der systolische Kollaps endet kurz nach dem 
Beginn des II. Tones und der diastolische Kollaps geht weniger 
tief als der systolische (s. Fig. 1). 

Typus II. 

Der zweiteTyp zeichnet sich dadurch aus, daß die systolische 
und diastolische Welle ungefähr von gleicher Größe sind, der 
systolische Kollaps endet wie normal kurz nach Beginn des 
II. Tones, der diastolische Kollaps geht gerade so oder nur wenig 
tiefer als der systolische Kollaps herab. Dieser Typ ist ebenfalls 
selten (s. Fig. 2). 

1) Trendelenburg, Arch. f. Anat. u. Physiol. 1908. 

2) D. Gerhardt, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 118, S. 70. 
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Typus zustande, der voll ausgebildet ein systolisches Plateau mit 
einer nur geringen Einsenkung in der Mitte als dem Rest des 
systolischen Kollapses zeigt (s. Fig. 3). Diese Form beobachtet man 
bei weitem am häufigsten bei der Arhythmia perpetua. Bei sehr 
beschleunigter Herztätigkeit kommt es vor, daß ein systolischer 
Anstieg auf den vorausgehenden Pulsschlag folgt, ehe der dia¬ 
stolische Kollaps begonnen hatte, dadurch verschmelzen anderthalb 
Pulse zu einem einzigen Plateau (s. Fig. 4). 




Fig 4. 
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Typus IV. 

In einzelnen Fällen von der raschen Form der Arhytlmiia 
perpetua ist die systolische Welle nur ganz klein und im Verhältnis 
zu ihr die diastolische Welle recht erheblich. Es ist das der 
vierte Typ. Die systolische Welle kann als kleine, manchmal 
doppelte Zacke vor der sie mächtig überragenden diastolischen 
Welle.auftreten; sie kann aber auch mit dieser zu einer einzigen 
Welle verschmelzen (s. Fig. 5). 



Fig. ft. 


Typus V. 

Bei der langsameren Form der Arhythmia perpetua findet man 
«inen weiteren, den fünften Typus des Venenpulses, der darin 
besteht, daß weder die systolische noch die diastolische Welle deut¬ 
lich ausgeprägt sind; dagegen findet sich ein tiefer rapider dia¬ 
stolischer Kollaps, auf den sofort wieder ein Anstieg folgt, der 
weniger rapid ist und zu dem Ausgangsniveau zurückführt 
<s. Fig. 6). 

Deutsches Archiv ftir klin. Medizin. 129. B<1. 24 
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Über die Entstehungsvveise der verschiedenenTypen 

des Venenpulses bei der Arhythmia perpetua. 

In Fig. 7 sind die verschiedenen Typen des Venenpulses bei 
der Arhythmia perpetua halbschematisch in ihrem Verhältnis zum 
normalen Venenpuls und zu den Herztönen aufgezeichnet. ! ) 

Die in den 5 Typen charakterisierten Veränderungen des 
Venenpulses werden leicht verständlich, wenn man sich die Eut- 
stehungsweise des Venenpulses vor Augen hält. 2 ) Der Venenpuls 

1) Lewis bildet in seinem Lehrbuch ein entsprechendes Schema ab, indem 
jedoch die zeitlichen Verhältnisse ganz unrichtig dargestellt sind. So endet der 
systolische Kollaps im normalen Venenpuls mitten in der Systole, während er 
tatsächlich stets am Schluß derselben endet. Ferner beginnt der Abfall der 
diastolischen Welle nicht wie Le Avis angibt, am Ende der Systole, sondern stets 
später; der Abfall des pathologischen Venenpulses bei der Arhyth. perp. beginnt 
ebenfalls in der Regel erst etwa 1—10 Sek. nach Beginn der Diastole. 

2) A. Weber. Über den photographisch registrierenden Venenpuls. Zeitsehr. 
f. exp. Pathol. u. Ther. Bd. 19. 
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ist als Volumpuls aufzufassen, als Ausdruck des wechselnden 
Füllungszustandes der Vene, bedingt durch die in jeder Herzrevo¬ 
lution mehrfach abwechselnden Erschwerungen und Erleichterungen 
des venösen Abflusses. Dazu kommt dann noch eine Beeinflussung 
vom benachbarten Arteriensystem her. Die Vorhofssystole stellt 
eine Hemmung des venösen Abflusses dar; sie führt daher zu einer 
Stauung in der Vene, die die präsystolische Welle zur Folge hat. 
Die nun folgende Vorhofsdiastole 
würde einen Abfall der Venen¬ 
kurve bedingen, der in der Kegel 
auch deutlich ausgesprochen ist, 
jedoch meist bald durch einen 
nenen Anstieg — die systolische 
Welle — unterbrochen wird, der 
vom Puls der benachbarten Ca¬ 
rotis hervorgerufen wird. Nun 
folgt ein rapider Absturz, der 
systolische Kollaps, der sein Mi¬ 
nimum kurz nach Beginn des 
II. Tones erreicht. Der systolische 
Kollaps entsteht durch kammer- 
wärts gerichtete Ansaugung des 
Venenblutes (Kontraktion der 
Papillarmuskeln, die den Tricus- 
pidaltrichter nach der Kammer 
hereinzieht) und vor allen Dingen durch systolische Drucksenkuug 
im Thoraxranm, die dadurch bedingt ist, daß der größere Teil des 
Schlagvolums rascher den Thorax verläßt als eine gleiche Menge 
venöses Blut einströmen kann. Bei Stauungszuständen, wenn das 
venöse Angebot an den Thoraxeingängen vermehrt ist, wird die 
systolische Drucksenkung rascher wieder ausgeglichen; es kommt 
zu einem verfrühten Ende des systolischen Kollapses. Der erneute 
Anstieg der Venenkurve nach dem systolischen Kollaps wird durch 
die . während der Entspannungszeit vor den noch geschlossenen 
Tricuspidalklappen erfolgende Anstauung hervorgerufen; der Ab¬ 
fall der diastolischen Welle durch die diastolische Kammerfülluug, 
die mit dem Moment der Tricuspidalklappenöffnung einsetzt. — 
Dieser Abfall geht normalerweise nicht so tief, wie der systolische 
Kollaps; er wird aber unter krankhaften Verhältnissen tiefer als 
dieser und zwar relativ tiefer, wenn infolge stärkerer Stauung der 
systolische Kollaps flacher wird und absolut tiefer, wahrscheinlich 
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dadurch, daß die hypertrophische und dilatierte rechte Kammer 
zu einer aktiven Diastole befähigt ist. Zu dieser Annahme führt 
mich die Tatsache, daß die hypertrophische und dilatierte Kammer 
bei der Obduktion einen viel höheren Grad von Starrheit aufweist, 
als das normale Herz und daher auch in der Diastole eine Form¬ 
elastizität besitzt, die das normale Herz nicht hat. 

Beim Typus I hat offenbar der Wegfall der Vorhofstätigkeit 
die Strömungsverhältnisse nicht weiter geändert. Die fehlende 
Vorhofssystole wird durch die Kammer vollkommen kompensiert, 
so daß keine Stauungserscheinungen auftreten, wie das das recht¬ 
zeitige Ende des systolischen Kollapses und der nicht vertiefte 
diastolische Kollaps anzeigt. 

Bei dem Typus II können sich schon leichte Stauungserschei¬ 
nungen durch verfrühtes Ende des systolischen Kollapses geltend 
machen; vor allen Dingen aber zeigt sich die verstärkte diastolische 
Einwirkung der rechten Kammer in dem vertieften diastolischen 
Kollaps. 

Die häufigste Form des Venenpulses bei der Arhythmia per- 
petua, der Typus III, stellt ohne Zweifel eine erhebliche Stauung 
dar. Die Plateaubildung kommt dadurch zustande, daß die systo¬ 
lische Drucksenkung durch das in den großen Venen — haupt¬ 
sächlich wohl in der Leber — angestaute Blut vorzeitig wieder 
ausgeglichen wird oder aber — bei noch größerer Stauung — da¬ 
durch, daß das in solchen Fällen jedenfalls auch herabgesetzte 
Schlagvolumen der linken Kammer gegenüber dem Überangebot 
von venösem Blut an den Pforten des Thorax gar keine Rolle 
spielt, so daß es während der Systole überhaupt nicht mehr zu 
einer beschleunigten Entleerung der Jugularvene kommt. Der 
Vorhof und die herznahen Venen entleeren sich in solchen Fällen 
erst diastolisch und da sie stark mit Blut überfüllt sind und daher 
unter erhöhtem Druck stehen, findet man fast regelmäßig einen 
rapiden diastolischen Abfall. Möglich, daß in solchen Fällen auch 
eine aktive Diastole in Frage kommt. 

Den Typus IV beobachtet man nur bei sehr beschleunigter 
Herzaktion. Die diastolische Füllung der Kammern muß natürlich 
bei Flimmern der Vorhöfe besonders Not leiden, wenn die Frequenz 
hoch ist; daher auch in solchen Fällen stets ein sehr kleiner 
Arterienpuls. 

Der bei der langsamen Form des Pulsus irregularis perp. vor¬ 
kommende Typ V des Venenpulses ist offenbar Ausdruck einer 
hochgradigen Stauung. Nur im Beginn der Diastole kommt es zu 
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einer vorübergehenden Beschleunigung des venösen Abflusses; in 
der übrigen Zeit bleiben die Venen ständig stark ausgedehnt. Die 
geringe Ausbildung der. systolischen Welle beruht jedenfalls wie 
beim Typ IV auf der Kleinheit des arteriellen Pulses. 

Über das Verhältnis von Arhythmia perpetua 
zur Tricuspidalinsufficienz. 

H. E. Hering 1 ) hat ursprünglich auf die häufige Kombination 
von Kammervenenpuls mit Pulsus irreg. perpetuus hingewiesen. 
Er fand in „32 von 34 Fällen, in denen Kammervenenpuls nach¬ 
gewiesen wurde, auch Pulsus irreg. perpet.“ Ein Jahr später 
machte Theopold*), der bei D. Gerhardt arbeitete, darauf 
aufmerksam, daß es sich in der Mehrzahl der Fälle von Arhythmia 
perp. um bloßen Vorhofstillstand handle, also nicht um Tricuspidal¬ 
insufficienz. Hering 8 ) selbst hat dann seine ursprüngliche An¬ 
sicht geändert und erklärte, daß „in einem Teil der Fälle von 
Pulsus irreg. perpet. wahrscheinlich eine Tricuspidalinsufficienz be¬ 
steht. Wie groß dieser Teil ist, möchte ich vorläufig dahingestellt 
sein lassen“. Hering betont, daß der Kammervenenpuls, wie er 
bei Arhyth. perpet. auftritt, sich nur sehr schwer vom Venenpuls 
bei Tricuspidalinsufficienz werde unterscheiden lassen. 

Hierzu ist zu bemerken, daß mit der alten Methode der Venen¬ 
pulsregistrierung diese Unterscheidung allerdings kaum zu treffen 
ist, wohl aber mit der photographischen Venenpuls- und Herzton¬ 
zeichnung. Während nämlich bei schlußfähiger Tricuspidalklappe 
der Venenpuls systolisch erst synchron mit der Carotis anzusteigen 
beginnt, d. h. also nach Ablauf der Verschlußzeit und derjenigen 
Zeitspanne, die die Arterienpulswelle gebraucht, um vom Herzen 
bis zur Registrierstelle zu gelangen, das sind etwa 0,9—0,1" ins¬ 
gesamt, steigt bei Tricuspidalinsufficienz der Venenpuls noch 
während der Verschlußzeit an, ja manchmal genau synchron mit 
dem Beginn der Schwingungen des L Herztones, so daß die Druck¬ 
steigerung im Ventrikel zweifellos schon einige Hundertstel 
Sekunden früher eingesetzt hatte. 

Unter 41 Fällen von Arhythmia perpetua sah ich solche zweifel¬ 
los auf Tricuspidalinsufficienz zurückzuführenden Venenpuls nur 
einmal. Jedenfalls sind Fälle von Arhythmia perpetua mit Tricus- 

1) H. E. Hering, Deutsche med. Wochenschr. 1906, S. 213. 

2) Theopold, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90, S. 76, 1907. 

3) H. E. Hering, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 94, S. 193. 
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pidalinsufficienz nicht häufig, in der Regel ist der Kammerveneu- 
puls bei dem Pulsus irreg. perp. einfach ein Ausdruck der Stauung, 
die der Ausfall der Vorhofstätigkeit bedingt. 

Die Arhythmia perpetua zeigt deutlich die große Bedeutung 
der Vorhöfe für die Zirkulation. Ausschaltung der Vorhofstätig¬ 
keit führt in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle zu einer er¬ 
heblichen Stauung im großen Kreislauf. 

Das wird noch augenfälliger, wenn wir den Venenpuls bei 
kompletter Dissociation zum Vergleich heranziehen. Hier wird ja 
auch während der Ventrikel Schläge der Venenpuls nur durch die 
Kammertätigkeit hervorgerufen, trotzdem kommt es wenigstens 
nach dem, was ich bis jetzt gesehen habe, nie zu einer Plateau¬ 
bildung, überhaupt nicht zu einer stärkeren Entstellung des Veneu- 
pulses, höchstens zu einer Vertiefung des diastolischen Kollapses. 
Offenbar verhindert die erhalten gebliebene Vorhofstätigkeit, auch 
wenn sie unabhängig vom Ventrikel erfolgt, eine Stauung in den 
herznahen Venen. 1 ) 

1) Anm. bei der Korrektur: Aus äußeren Gründen wurde mir die bereits 
am 25. Juli 1918 in diesem Archiv erschienene Arbeit von D. Gerhardt „Beitrag 
zur Lehre vom Venenpuls“ erst nach erfolgter Drucklegung meiner Arbeit zu¬ 
gängig. Gerhardt’s Ergebnisse, soweit sie sich auf den Venenpuls bei Arhyth¬ 
mia perpetua beziehen, decken sich im wesentlichen mit den meinigen 
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Kleinere Mitteilung, 

Zum Begriff der Krankheit. 

(Besprechung von Friedrich Kraus, Die allgemeine und 
spezielle Pathologie der Person. Klinische Syzygiologie. 

Leipzig, G. Thieme, 1919, 435 S.) 

Von 

Y. Frh. v. Weizsäcker (Heidelberg). 

Auch wenn wir zugeben, daß die wissenschaftliche Krankheits¬ 
lehre im 19. Jahrhundert sich folgerichtig der seit der Renaissance 
sich entfaltenden sogenannten modernen Naturauffassung unter¬ 
worfen hat, so kann geschärfter Sinn die Nachwirkungen doch 
wohl bemerken, welche von dem anders gearteten, älteren Vorbild 
herstammen. Neben und teilweise im Widerspruch mit der mathe¬ 
matisch-naturwissenschaftlichen Aufklärung einhergehend, gewinnt 
Altes doch immer wieder neues Leben. Jene durch die Entwicklung 
der Naturwissenschaft vorgezeichnete Auffassung der Lebens- und 
Krankheitsvorgänge hat sich überhaupt erst im 19. Jahrhundert 
unter heftigen Kämpfen völlig durchgesetzt. Noch steht aber das 
Gebäude der Medizin und Biologie fest auf einem Unterstock von 
Begriffen, welche sie ausnahmslos aus einer dem Geist exakter 
und mathematischer Wissenschaft grundfremden Sphäre entnommen 
haben. Ich erinnere nur an den Begriff des Lebens selbst; an Be¬ 
griffe wie Lähmung, Erregung, Ermüdung, Umstimmung, Anpassung, 
Willkür, Beseelung, Vererbung, Verwandtschaft, Krankheit, Tod 
und unzählige andere. Sie alle tragen einen Gehalt in sich, welcher 
durch die geometrisch-dynamischen Anschauungsmittel der Physik 
•oder Chemie niemals völlig gedeckt werden kann. In jenen bio¬ 
logischen Begriffen wohnt vielmehr eine Eigenwelt von Denkformen, 
die wir, möge es nun zu unseren zurecht gemachten Theorien passen 
«der nicht, beständig zugrunde legen, über die wir als Biologen 
stets grübeln, sei es auch nur in der Absicht sie durch andere, 
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sogenannte exakt-naturwissenschaftliche zu ersetzen. So hat die 
Begriffswelt der Biologie und mit ihr der Pathologie gleichsam» 
einen doppelten Boden. Mit zwei verschiedenartigen Reihen geistiger 
Instrumente ausgerüstet, hat sich der Forscher hier mit manchem 
Konflikten abzufinden und ein Zwiespalt begleitet ihn durchs Leben. 
Denn die physikalisch-chemischen Entdeckungen scheinen die er¬ 
lösende Wirkung der Vereinfachung im Wüste unseres Wissens 
nicht ebenso zu haben wie in der anorganischen Natur, im Gegen¬ 
teil. Und immer wieder tritt die Lockung heran, durch eine 
Konstruktion allgemein-biologischer Begriffe den Knoten zu zerhauem 
und so die ersehnte Theorie des Lebens zu geben. Das Ergebnis 
ist regelmäßig — Naturphilosophie. 

Dies Hin- und Hergezogensein liegt, wie uns scheint, im Wesen 
des Gegenstandes und wir drücken den Sachverhalt falsch ans r 
wenn wir jene spezifisch-biologischen Begriffe als „nur vorläufige“, 
später durch exakte Formeln zu ersetzende bezeichnen. Wie dem 
auch sei: die Gegenwart sieht jedenfalls eine steigende Neigung“ 
vieler Forscher, nicht von physikalisch-chemisch faßbaren Begriffen 
(etwa „Zucker“ oder „Blutdruck“), sondern von rein biologischen, 
in exakter Weise nicht recht faßbaren („Vererbung“, „Erregung“, 
„Konstitution“) auszugehen. Die Motive, die in solcher Richtung 
drängen, sind nicht einheitlich; sie liegen auf theoretischem und. 
praktischem Gebiet. Oft scheint es, als ob nur die alten Tat¬ 
sachen in neuer Zusammenstellung und unter neuer Beleuchtung 
sich darböten. Gerade in der neu auflebenden Konstitutionspatho¬ 
logie fällt bei einem Reichtum an interessanter Begriffsdiskussion 
eine relative Armut an neuen befriedigenden klinischen Unter¬ 
suchungen ins Auge. Der Wert, selbst die Berechtigung zu be¬ 
sonderer Abgrenzung wird daher von Manchen angefochten. Auf der 
anderen Seite sind Einige unter uns, die heute zu sehen glauben, 
daß die Medizin eine Wiedergeburt erlebe. Zwei bezeichnende 
Eigenschaften habe die neue Zeitströmung vor allem: Die Medizin 
und besonders die Innere Klinik strebe aus der Enge eines exakt 
naturwissenschaftlichen Gängelbandes zu einer freieren, die bio¬ 
logische, geistige, soziale, geschichtliche, persönliche Bedingung des 
kranken Menschen als gleichberechtigt anerkennenden Betrachtung, 
und zweitens wolle sie eben diese Vielfältigkeit der Komponenten 
nicht nur in ihrer spezialistischen Vereinzelung betrachtet wissen r 
nein, ein Ganzes solle die wissenschaftliche Erziehung uns in jedem 
Augenblick sehen lehren; die wissenschaftliche Lehre solle dieselbe 
Richtung auf das Individuelle widerspiegeln, die dem Arzte die 
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Behandlung der menschlichen Persönlichkeit jederzeit gebieterisch 
auferlege. Praktisch gesprochen ist es der Ruf: Weg vom Spezia¬ 
listen, zurück zum Hausarzt! 

Nüchterne Art wird fragen: wozu die Phrase, da doch der 
verständnisvolle Arzt das alles zu allen Zeiten gewußt und geübt 
hat. So wahr dies sein mag, so ist doch unbestreitbar, daß die 
medizinische Wissenschaft und Erziehung sich naturwissenschaft¬ 
lichen und zugleich spezialistischen Einseitigkeiten überlassen hat, 
die für das Denken und Handeln der Ärztewelt nicht ohne Folgen 
geblieben sind, Folgen, die wir nicht nur mit Freude betrachten 
können. Es handelt sich hier um die Wirkungen eines medizinischen 
Materialismus, dessen geschichtliche Wurzeln sich tief in die all¬ 
gemeinsten geistigen Grundlagen des 18. und 19. Jahrhunderts 
einsenken, und welcher heute Gegenbewegungen auslöst. 

So weit müssen — nein dürfen wir ausgreifen, wenn wir ein 
Buch besprechen, welches für die Stimmungslage des medizinischen 
Heute in den soeben kurz gestreiften Beziehungen bezeichnend ist. 
Allein die Tatsache, daß ein umfangreiches medizinisches Werk 
aus der Hand eines Klinikers sich auf Methoden und Inhalten der 
allgemeinen Biologie, Psychologie und Philosophie aufbaut, fast 
mehr wie auf Anatomie und Physiologie der Krankheiten — schon 
diese Tatsache beweist, daß hier die Aufgabe der Medizin in einen 
Rahmen gefaßt erscheint, in dem die landläufigen Vorsteilangen 
gleichsam nur einen kleinen Eckplatz einnehmen. Daß mit der 
Höhe des Standpunktes und der Weite der Aussicht der Blick auch 
bis zu nur in Nebelferne verschwindenden Ländern zu schweifen 
sich nicht scheut, das wird alle die Leser nicht überraschen, die 
F. Kraus und die Gaben seines Geistes kennen. Unendliche Be¬ 
weglichkeit, fast schrankenlose Belesenheit, Kunst der Ideenver¬ 
bindung entlegenster Dinge, stets interessante Wiedergabe fremder 
Meinungen, starke konstruktive Phantasie bei virtuosem Spiel mit 
einem gewaltigen Wissensschatz, das sind Eigenschaften, die auch 
in diesem neuen Werke von F. Kraus zur Geltung kommen. Daß 
aber darüber hinaus hier wirklich bedeutende Lebensinteressen 
der Medizin berührt werden, das wird noch erkennbarer, wenn wir 
auf die Meinung, die Kraus vertritt, selbst zu sprechen kommen. 

Kraus fordert mit seinem Werk eine allgemeine und spezielle 
Pathologie der Person. Der Untertitel klinische „Syzygiologie“ 
(von Hesse stammend) bedeutet Zusammenhangslehre. Der 
vorliegende Band stellt den „Allgemeinen Teil“ dar, dem ein 
spezieller folgen wird. In einer Einleitung von 100 Seiten wird 
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das Problem der Person eiugeführt, seine Notwendigkeit in der 
Nosologie dargelegt, der Personbegriff aus den Lehren der allge¬ 
meinen Biologie abgeleitet, das Verhältnis des Ganzen und der 
Teile philosophisch entwickelt. Besondere Abschnitte behandeln 
die lokalistische Pathologie auf der einen, die hippokratisch-konsti- 
tutionalistische Denkweise auf der anderen Seite. Schon hier be¬ 
merken wir, daß Kraus sich vor allem auf die Ergebnisse der 
modernen Vererbungstheorie stützt, wie sie besonders von Mendel, 
Correns, Johannsen und anderen geschaffen wurde. In den 
Schlußkapiteln kommt der Verfasser auf diese Grundprobleme 
zurück. 

Es ist unbestreitbar, daß eine Menge von medizinischen Be¬ 
trachtungsformen geeignet sind, uns von der vollen Würdigung 
der ganzen Persönlichkeit abzuziehen. Zum Beispiel ist die 
Zellular- und Organpathologie mit ihrer Tendenz, den kranken 
Zustand auf einen bestimmten Raumteil des Organismus zu loka¬ 
lisieren, im Wege, wenn es gilt in Fällen konstitutioneller 
Gesamtzustände — an deren Vorkommen Kraus gegenüber 
Marti us festhält, z. B. bei „kümmerndem Hoch wuchs“ in der 
Wachstumsperiode — diagnostisch und therapeutisch das Richtige 
zu tun. Nicht weil zwischen Cellular- und Konstitutionspathologie 
ein Widerspruch bestände; ein solcher hat für Kraus, wie er 
von sich sagen darf, niemals bestanden. Aber wir müssen zugeben, 
daß in unserem Denken und unserer Art uns auszudrücken, die 
morphologischen und lokalpathologischen Betrachtungen zu sehr 
vorherrschen. Wir dürfen gespannt sein, ob der spätere spezielle 
Teil ganz bestimmte Anweisungen enthalten wird, wie dieser 
Richtung auf das Ganze des Individuums, z. B. in Anamnese und 
Status Rechnung zu tragen ist. Denn gerade in der ärztlichen 
Technik schon scheinen mir die nötigen Begriffe und selbst Worte 
für die Geltendmachung des konstitutionellen und individualistischen 
Gedankens noch sehr zu fehlen. Wir empfinden so oft, daß die 
„Herzbeschwerden“ oder Magenerscheinungen nur ein nichtwesent- 
liches Teilmoment sind. Aber in Ermangelung des passenden 
konstitutionellen Begriffs drücken wir uns eben doch wieder loka- 
listisch aus. 

So fällt ein Teil der Aufgabe, die Kraus sich stellt, mit der 
einer Konstitutionspathologie zusammen. Aber das Ziel ist weiter 
gesteckt. Auch die rein auf die körperliche Seite des Ge¬ 
schehens gerichtete Untersuchung bedroht die Würdigung des 
ganzen, ebensosehr subjektiv, seelisch bedingten Menschen. Wir 
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möchten aber die Ansicht aussprechen, daß der Standpunkt des Ver¬ 
fassers in der psycho-physischen Frage nicht verbindlich ist. Das 
ist natürlich. Bei keinem Problem fällt ja die Unfertigkeit unseres 
wissenschaftlichen Zustandes so in die Augen wie hier. Der 
Funktionsbegriff vermag nach unserer Meinung dies Problem nicht 
auszuschöpfen und gegen den Standpunkt, das psycho-physische Ver¬ 
hältnis als Funktion im Sinne der Mathematik zu fassen, bei der 
das Psychische rein als die abhängige Variable des Physischen 
erschiene, stehen bekanntlich schwerwiegende philosophische und 
ethische Bedenken. In einem besonderen Kapitel versucht Kraus 
in der Tat die Bewußtseinszustände in diesem Sinn als die bloßen 
Exponenten der somatischen Organisation darzustellen. Aber dies 
gelingt doch nur, wenn der Begriff des Psychischen ganz willkürlich 
verengert wird und die geistigen Werte ignoriert oder materialistisch 
verflacht werden. Gewährt so gerade dieses Kapitel gewiß nicht 
allseitig Anerkanntes und Anerkennbares, so scheint es doch zu¬ 
letzt über sich selbst hinaus zu wachsen, wenn gesagt wird, daß 
der Kern der Persönlichkeit weder auf dem Boden des Physischen, 
noch des Psychischen, sondern auf psychophysisch neutralem 
Grunde erwachse. In dieser Überwindung eines alten und unend¬ 
lich mißverständlichen Gegensatzes läge ein, wie uns scheint, 
höchst befruchtender Gedanke, wenn er sich zu greifbaren Ergeb¬ 
nissen entwickeln sollte. Bis jetzt ist dies, wie wir gestehen 
müssen, noch kaum mehr als eine Hoffnung. Aber über die ein¬ 
seitig zerpflückende, nur physische oder nur psychische Betrachtung 
geht Kraus hinaus, wenn er das Verhalten des kranken Organismus 
nach dem Prinzip seiner „Vitalreihen“ zu betrachten fordert, d. h. 
nach dem Prinzip psychophysisch gemischter Reihen funktioneller 
zusammengehöriger Reaktionen (408 ff.). 

Wenn die Psychologie für Kraus auch eine Naturwissenschaft 
ist, so hebt ihre Anerkennung als intern-medizinische Hilfsmethode 
die Medizin doch über eine rein exakt-naturwissenschaftliche Ein¬ 
seitigkeit hinaus. Noch mehr empfinden wir dies, wenn wir be¬ 
merken, daß das Verlangen, das Individuelle Ganze zu begreifen, den 
Mediziner nötigt, die Bahnen eifler bloßen Gesetzes Wissenschaft 
zu verlassen. Kraus sieht — wie viele Naturforscher — klar, 
daß die Hervorhebung des „Nomothetischen“ in der Naturforschung 
von philosophischer Seite erheblich übertrieben wurde (430). Und 
die ganze Tendenz seines Buches ist doch auf eine Ergänzung 
des Nomothetischen angelegt: Nicht Analyse, nein Synthese, nicht 
Zergliederungslehre, Abstraktion, nein Zusammenhangslehre, Syzy- 
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giologie, nicht das Regelmäßige, die Art, nein das Unregelmäßige, 
die Person geht uns hier etwas an. 

Und ein Weiteres folgt ganz von selbst. Wenn das Individuell- 
Einmalige zum Gegenstand der Medizin wird, so bemächtigt sie 
sich damit eines Objekts, das logisch ähnlich ist dem der Geschichte. 
Denn dies Individuelle kann uns nur dann etwas bedeuten, wenn 
wir es als Ergebnis einer Entwicklung oder als Voraussetzung 
einer solchen betrachten. Die Welt der Persönlichkeit ist nicht 
ein bestimmter, gerade gegebener Zustand, sondern ein Fluß der 
Erscheinungen, ein historisches Werden und Vergehen: „Alle Gleich¬ 
gewichte sind von beständiger Verschiebung bedroht, alle physio¬ 
logischen Zustände werden fortwährend zur Negation ihrer selbst“ 
(S. 68), So hat neben der Erforschung des gewordenen und be¬ 
stehenden Ganzen (Phänotypus) stets auch die der in der Erbmasse 
schon gegebenen Entwicklungsansätze (Genotypus) zu erfolgen. 
Erst diese letzteren machen das Individuum als ein Gewordenes 
begreiflich. 

Es ist fast überflüssig zu sagen, daß Kraus fast nie in Ex¬ 
treme verfällt, die sein Bild vom lebenden Organismus zur Kari¬ 
katur machen müßten. Stets vielmehr vermittelt er den gesetzes¬ 
wissenschaftlichen, von Physik und Chemie ausgehenden mit dem 
individuell-genetischen Standpunkt. Im Gegenteil möchten wir 
glauben, daß manches Mal die Akzente schärfer sein könnten, daß 
materialistische und naturwissenschaftliche Denkweisen radikaler 
als unzulänglich bloßgelegt werden müßten. 

Die Abgrenzung des Stotfes im Hauptteil des Werkes recht¬ 
fertigt nämlich die Frage, ob die Pathologie der Person nicht noch 
entschiedener durchführbar wäre. Manche freilich werden über¬ 
haupt grundsätzliche Gegner der ganzen Fragestellung sein. Sie 
werden die Synthese der Persönlichkeit überhaupt als eine unvoll¬ 
ziehbare und unwissenschaftliche Aufgabe ansehen und die Auf¬ 
gabe nach wie vor in der Unterordnung der gegebenen Erscheinung 
unter typische Allgemeinbegriffe erblicken. Eine nähere Über¬ 
legung zeigt nun hier, daß das ganze Problem zwei Seiten hat. 
Es trägt vielleicht zur Klärungen einem wohl vorauszusehenden 
Streit um das Personalproblem in der Medizin bei, wenn wir auf 
diese Frage näher eingehen. 

Damit nämlich, daß die Erkenntnis der Person in den Mittel¬ 
punkt der Pathologie gerückt wird, entsteht, wie mir scheint, die 
Notwendigkeit, Person und Einzelperson zu unterscheiden. Für 
Kraus ist „Person“ hauptsächlich so viel wie Gesamtgebilde. 
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Er wendet sich gegen die Mannigfaltigkeit, gegen die isolierte Be¬ 
trachtung der Funktionen, der Teile, der Erscheinungen, er fordert 
die kollektive, synthetische, syzygiologische Behandlung des Ganzen, 
des Individuums. Dagegen handelt sein Buch nicht vom Einzel¬ 
exemplar der Art, nicht von den Aufgaben, die aus dem Verstehen 
dieses einzelnen Patienten Hermann Müller oder Ernst Schulze 
erwachsen. Die Aufgabe, welche die „Person“ stellt, ist wissen¬ 
schaftlich lösbar, die Aufgabe, welche die Einzelperson stellt, ist 
nicht wissenschaftlich, sondern nur ärztlich lösbar. Der Gebrauch 
der Worte Person, Persönlichkeit, Individuum, verführt ohne 
Zweifel den Leser, der Arzt ist, beständig „Person“ als wissen¬ 
schaftliche Aufgabe und Person als den einmalig, konkret ge¬ 
gebenen Menschen zu verwechseln. Person aber im Sinne von Ge¬ 
samtgebilde und Person im Sinne von „dieser Mensch“ (Einzel¬ 
person), sind verschiedene Dinge. 

Zuweilen in der Konstitutionspathologie finden wir Hinweise, 
daß sie „vorerst“ an die künstlerische mehr als die wissenschaft¬ 
liche Tätigkeit sich wenden müsse. Darin scheint mir ein Irrtum 
zu liegen. Jede durch das Krankenbett gestellte Aufgabe appelliert 
nicht an die wissenschaftliche, sondern an die ärztliche (diese ist 
mit „künstlerisch“ ja gemeint) Tätigkeit und stellt rein wissen¬ 
schaftlich unlösbare, durch Wissenschaft nur ermöglichte Aufgaben. 
Das ist kein vorläufiger, sondern ein dauernder notwendiger Zu¬ 
stand unseres Berufs. Die Personalpathologie dagegen ist ein be¬ 
sonderes Gebiet der allgemeinen Biologie, in dem es sich nicht 
um die Synthese dieser oder jener gegebenen Einzelperson, sondern 
um die Synthese der Person überhaupt handelt. Daß es einzelne 
Exemplare der Gattung Mensch gibt, kann niemand bestreiten. 
Ob aber der Personbegriff im Kraus’scben Sinne wissenschaftlich 
berechtigt und notwendig ist, darüber ist eine Diskussion möglich. 
Denn hier taucht ja die alte Frage auf, ob das Ganze nichts ist 
als die Summe der aggregierten Teile oder ob es darüber hinaus 
eine selbständige Realität besitzt. Es wird nicht bestritten, daß 
die „Syzygiologie“ der ärztlichen Aufgabe, den Einzelmenschen zu 
erfassen, eine wichtige Unterstützung biete. Aber sie treibt nicht 
Kasuistik, sondern sie handelt von der Person als einem Be¬ 
griff. Spricht sie von der Genealogie von Franz Joseph, so ist 
ihr der Einzelmensch nur Beispiel, ebenso wie dem Arzt, stellt 
er eine Diagnose, sein Patient nicht Beispiel eines Krankheits¬ 
begriffs, sondern der Krankheitsbegriff nur Anwendung auf 
den „Fall“ ist (oder jedenfalls sein sollte). 
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Es schien nötig, diese Trennung von „Person“ und „Einzel¬ 
person“ hier einmal zu betonen. Denn es schien mir nötig, dem 
Irrtum vorzubeugen, als ob die „allgemeine Pathologie der Person“ 
einen Leitfaden der im besten Sinne individualisierenden ärztlichen 
Tätigkeit böte. Dies ist ebensowenig der Fall, wie dieses einzelne 
Exemplar jemals Gegenstand der Wissenschaft ist. Nur wenn 
man Person und Einzelperson im besprochenen Sinne trennt, ist 
überhaupt der Weg frei zu der höchst notwendigen klaren Auf¬ 
fassung des richtigen Verhältnisses zwischen wissenschaftlicher 
Erziehung und ärztlichem Handeln, zwischen Wissen und Können 
überhaupt. 

Mit unserer Unterscheidung von Person und Einzelperson 
kommen wir nun zurück auf die Abgrenzung des Gebietes. Nie¬ 
mand wird es Kraus verargen, daß er seine Ausführungen 
häufig auf Gebiete abschweifen läßt, die mit der Pathologie der 
Person nichts Unmittelbares zu tun haben, sondern viele es 
ihm danken, wie er jede Kleinigkeit auf ihren Bedeutungsgehalt 
für das Grundproblem prüft Daß diese oft bis in ihre philo¬ 
sophische Gestalt fortgeführt werden, wirkt immer anregend, denn 
wir werden uns wieder bewußt, daß im Grunde doch nur eine 
Wissenschaft ist. 

Eine weitblickende Gesamtauffassung der Aufgabe führt 
den Leser im Hauptteil an einer nicht entfernt hier wieder 
zugebenden Fülle von Fragen der Konstitution, Vererbung, Organi¬ 
sation vorüber. Wir dürfen diese Darlegungen wesentlich als eine 
Einführung in das ansehen, was allgemeine Biologie und all¬ 
gemeine Physiologie heute an allgemeinen Grundlagen einer Patho¬ 
logie der Person zu bieten haben. Denn der Inhalt dieser 
selbst ist noch verhältnismäßig bescheiden. So kommt es, daß die 
Kluft zwischen Buch und Krankenbett hier noch recht groß, der 
Ausdruck „klinische“ Syzygiologie noch etwas problematisch bleibt. 
Um so größer ist die Fülle geistvoller Anregungen nach allen 
Richtungen. So erscheint der KrankheitsbegriiF zunächst einmal 
in die Vorstellungswelt moderner Vererbungs- und Entwicklungs¬ 
biologie hineingeworfen. Sehe er zu, wie er darin schwimme! 
Wir erhalten zunächst die morphologischen Konstituenten der 
Organisation von den stereoehemischen Strukturen aufsteigend zu 
den Zell- und Zellstaatstrukturen vorgeführt. Unter den funk¬ 
tionellen Organisationsprinzipien seien als besonders wichtige 
die genotypische Konstitution, der Mendeiismus, die Fragen der 
Variation, der Genealogie und Rasse, der Organ- und Artspezifität, 
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die energetischen Grundfragen des Stoffwechsels hervorgehoben. 
Mit einer Besprechung der Teilsysteme, welche dem einheitlichen 
Zusammenhang des Organismus besonders hervorragend dienen, 
wie z. B. Zentralnervensystem und endokrine Organe, sowie des 
Prinzips der Involution, und der Organisation der Bewußtseins¬ 
zustände, kehrt der Verfasser zu den philosophischen Fragen, die 
ihn schon in früheren Schriften beschäftigten, zurück, und die wir 
schon oben gestreift haben. 

Ausdrücklich stellt Kraus diese Prinzipien den Naturgesetzen 
eben als „Prinzipien“ gegenüber (S. 101), d. h. als nicht weiter 
ableitbare Voraussetzungen. Damit wahrt er der Biologie und 
Pathologie ihre Eigenart gegenüber der Physik (wie sie eingangs 
betont wurde) und hierin wie in allem Einzelnen kommt ein glück¬ 
liches Gleichgewicht unter deiv Fülle und Verschiedenartigkeit der 
methodischen und gedanklichen Wege zustande, welche in der 
Pathologie zusammenströmen. War, nach Marchand’s Ausdruck, 
die Cellularpathologie der letzte Versuch, die Pathologie unter 
einem großen Gesichtspunkt znsammenzufassen, so will dies Buch 
von Kraus zeigen, daß auch bei gesunder Anerkennung der 
heutigen Vielheit der Wege, doch in der Einheit des Organismus 
sich immer wieder das knüpfende Band finden lassen muß, das vor 
Zersplitterung bewahrt. Im Begriff der Person als eines zusammen¬ 
hängenden Ganzen wird so der Mangel einer Theorie des Lebens 
überbrückt und die Aufgabe der Forscherarbeit geordnet. 

Kritik und eigene Meinung haben sich hier weiter vorgewagt, 
als es bei einer Buchbesprechung sonst üblich sein mag. Können, 
dürfen beide schweigen bei einem bedeutenden Werk wie dem vor¬ 
liegenden? Es scheint mir das fast unmöglich und ich hoffe, den 
Verfasser nicht mißzuverstehen, wenn ich behaupte: je mehr wirk¬ 
lich eigene Meinung bei den hoffentlich zahlreichen Lesern auf¬ 
geweckt wird, um so mehr werden die Wege, die Kraus zu be¬ 
treten auffordert, sich mit Ärzten aller Richtungen beleben. Denn 
das was Kraus fordert: Verständnis der Person, das wird seinen 
Weg nur machen können durch die Person, durch die Persönlich¬ 
keit des Arztes. 

Das Buch ist nicht leicht zu lesen. Der Wissensschatz, den es 
vermittelt, ist reich, überreich. Manchmal scheint der Leitgedanke 
in der Fülle der angezogenen Gedankengänge zu verschwinden. 
Und das Werk bietet nicht nur Tatsachen, sondern eine gewaltige 
Menge von Begriffen und Gedankengängen. Hörten wir weniger 
Autoren sprechen, wir vernähmen die Stimme des Autors oft deut- 
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licher. Dafür werden wir, wird jedes Spezialinteresse, mit einer 
Fülle von Anregungen beschenkt, die durch zahlreiche Literatur* 
hinweise gefördert werden. 

Aber wesentlicher als Belehrung und Stoffgabe scheint uns, 
daß dies Werk in den Lesern eine gewisse, wir möchten sagen 
Umstimmung hervorbringe, eine neue Einstellung der ganzen Art, 
im Laboratorium und am Krankenbett zu denken und danach zu 
handeln. Wir sind überzeugt, daß in einem solchen Lesergebnis 
der Absicht seines Verfassers der beste Erfolg beschieden sein 
wird. Er sieht zu schwarz, wie uns scheint, wenn er bei den 
Fachgenossen wenig Anklang für sein Streben nach der Individual¬ 
pathologie vermutet (434). Vielmehr scheinen uns viele und her¬ 
vorragende Kliniker sich auf derselben Grundlinie zu bewegen. 
Aber die Größe und die Schwierigkeit der Aufgabe wird je nach 
Temperamentslage eben verschieden angesehen und das Meiste 
bleibt ja in der Tat noch erst zu tun. Was mit persönlicher Be¬ 
gabung große Ärzte von jeher erreichen, das ist darum doch 
noch nicht mittelbares, lernbares Gemeingut; dazu bedarf es syste¬ 
matischer Arbeit und Methode. Hierin wirkt Kraus nicht gegen, 
sondern im Sinne aller einsichtigen Ärzte. 

Wir bejahen so das letzte Ziel des Werkes. In der Art, wie 
dieses Ziel angestrebt wird, weichen wir auf weiten Strecken von 
ihm ab. Auch ist die Abundanz Kraus’scher Gedankenbildung in 
pädagogischer Hinsicht nicht gefahrenfrei. Viel, des sind wir ge¬ 
wiß, wird für die weitere Entwicklung des Krankheitsbegriffes 
davon abhängen, wie die grundsätzliche Haltung von Büchern 
wie diesem beurteilt wird. Denn sie bedeuten eine Krise der 
Prinzipien. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



369 


Besprechungen. 

1. 

<r. Dorner, Klinische Studien zur Pathologie und Be¬ 
handlung der Diphtherie auf Grund der Erfahrungen bei 
der Diphtherieepidemie in Leipzig 1914—1916. Mit Vorwort 
von A. Strümpell. 136 S. mit 6 Abb., 11 Kurven und einer 
Kurventafel im Text. Jena, Gustav Fischer, 1918. 

Umfangreiche, ausführliche und sorgfältige Verarbeitung des Mate- 
teriales mit vielen Einzelangaben, von denen nur Einiges herausgegriffen 
sei: bei Beteiligung der Nieren fand sich die sekretorische Funktion 
kaum beeinträchtigt (verschiedene Funktionsprüfungen: Jodkali, Koch¬ 
salz-, Harnstoff- und Wasserversuche). Der Blutdruck ist meist nieder. 
Bei schweren Fällen fast stets Dilatation des Herzens: in der Rekon- 
valescenz kommen noch nach 3—4 Monaten akute Dilatationen bei ge¬ 
ringen Anstrengungen vor; also Myokardschädigung unabhängig von einer 
Gefäßlähmung. Bei Lähmungen äußerst geringfügige histologische Be¬ 
funde an Nerven und Muskeln, die kaum zur Erklärung genügen. — 
Alle Kranken wurden mit Diphtherieserum (Höchst und Behring werke), 
•ein Teil mit antibakteriellem Serum der sächs. Serumwerke behandelt. 
Ein Unterschied in der Wirkung der verschiedenen Präparate konnte 
nicht festgestellt werden. Über den Heilwert des antitoxischen Serums 
äußert sich Strümpell im Vorwort zurückhaltend: ein günstiger Ein¬ 
laß ißt wahrscheinlich, schädliche Folgen wurden auch bei großen Dosen 
nicht beobachtet. Für die schwersten Formen jj^rden hohe Dosen 
empfohlen (täglich 6000 I.E„ bis die Beläge sich .zurückbilden). Kom¬ 
binierte intramuskuläre und intravenöse Behandlung; dadurch werden 
wohl gewisse Erfolge erreicht, vor allem die Frühtodesfälle werden 
seltener; Herz- und Lähmungserscheinungen werden dabei häufiger, an¬ 
scheinend weil eben weniger der schweren Fälle früh sterben. — Digi¬ 
talisbehandlung bei den ersten Zeichen von Herzschwäche wird empfohlen, 
prophylaktische Darreichung aber abgelehnt. — Rezidive waren selten, 
Reinfektionen häufiger. — Bei andauerndem Bazillennachweis nach Ab¬ 
lauf der Erkrankung werden die verschiedensten Maßnahmen versucht — 
alle ohne zuverlässigen Erfolg; am besten wirkte anscheinend Pinseln 
mit Jodtinktur. (R. Sieb eck . Heidelberg.) 
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V. Ellermann, Die übertragbare Hühnerleukose (Leukämie,. 

Pseudoleukämie, Anämie u. a.). Mit Beiträgen zur nor¬ 
malen Hämatologie der Hühner. 82 8., mit 10 Tabellen und 
13 Textabbildungen. Berlin, Jul. Springer, 1918. 

Zusammenfassende Darstellung der ausgedehnten Untersuchungen des 
Verf. Die leukämieartige Erkrankung der Hühner kann durch ein filtrier-, 
bares Virus über mehrere Generationen hin übertragen werden. Es muß¬ 
eine individuelle Disposition angenommen werden, denn nur ein Teil der 
(intravenös) geimpften Tiere (20—40 °/ 0 ) erkrankt. Die Erkrankung tritt 
nach einer Inkubation von 2 Monaten auf, mit zwei verschiedenartigen 
Erscheinungen: 1. intravaskuläre: Anämie, „Leukostasen“ in verschiedene» 
Kapillargebieten, vor allem Leber, Milz, Nieren, und Leukämie; 2. extra¬ 
vaskuläre : lymphatische oder myeloische Hyperplasie. Nach den Er¬ 
scheinungen, besonders nach dem typischen Blutbilde mit dem Auftrete» 
unreifer Formen, sowie nach den Hyperplasien in den blutbildenden 
Organen, muß die Erkrankung als echtes leukämisches Leiden, analoge 
der menschlichen Leukämie aufgefaßt werden. — Die einzelnen klinischen 
Bilder werden beschrieben: lymphatische, myeloische und anämische 
Leukosen. Sehr auffallend ist, daß alle diese verschiedenen Typen an¬ 
scheinend durch das gleiche Virus hervergerufen werden, bei Übertragung^ 
über mehrere Generationen hin treten sowohl nebeneinander als nachein¬ 
ander die verschiedenen Formen auf. 

Schlüsse aus diesen äußerst interessanten Untersuchungen auf die 
Erkrankung beim Menschen sind natürlich sehr naheliegend und ver¬ 
lockend. (R. Siebeck, Heidelberg. 


3. 

Klinische Chemie von Prof. Dr. L. Lichtwitz in Altona. Berlin,. 

Verlag von J. Springer 1918. 

Das ausgezeichnete und sehr anregend geschriebene Buch verdankt 
Vorlesungen in Göttiugen seine Entstehung. Es will den angehenden Klinicisten 
aus dem Gebiete der physiologischen und pathologischen Chemie das bringen,, 
was als Grundlage zum Verständnis der praktischen Kurse und der inneren 
Medizin erforderlich ist. Mit vielleicht noch größerem Erfolg wird es» 
jeder ältere Mediziner und Nichtmediziner lesen, der sich über den gegen¬ 
wärtigen Stand der Wissenschaft in jenen Gebieten orientieren will. 

Die Beherrschung der chemischen Probleme scheint mir eine aus¬ 
gezeichnete, so daß man manchmal glauben könnte, ein physiologischer 
Chemiker am Fach hätte das Buch geschrieben. 

Besonders reizvoll ist der Versuch, für das Verständnis vieler Pro¬ 
bleme die physikalische, insbesondere die Colloidchemine in viel größerem 
Umfange heranzuziehen, als es in den bisherigen Darstellungen dieser 
Materie üblich war. 

Zweifellos werden hierdurch manche Vorgänge klarer, ich erweise 
z. B. auf das Kapital Acidose (p. 176), das mir überhaupt eines der besten 
zu sein scheint, mit seinen klaren physikalisch-chemischen Vorbemerkungen 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



Besprechungen. 


371 


Für sehr verdienstvoll halte ich auch die Schilderung unserer gegen¬ 
wärtigen Kenntnisse von der Chemie des Hämoglobins und seiner Ab¬ 
kömmlinge (14. Kapitel), ein Gebiet das im allgemeinen dem prakti¬ 
schen Mediziner etwas fremd ist. 

Ferner sei die sehr klare und znsamm enfassende Darstellung des Odems 
hervorgehoben. Weniger gut geraten scheint mir das 3. Kapitel (Hunger 
nsw.) zu sein. So ist z. 6. die Angabe, daß bei langdauerndem Fieber 
20—25 Kalorien pro kg in der Ernährung ausreichend sein können, 
nicht richtig. 

In manchen Fragen ist die Darstellung sehr subjektiv gefärbt und 
das Urteil ohne genügende Begründung etwas apodiktisch, auf der anderen 
Seite ist allerdings zu bedenken, daß eine eingehende Diskussion strittiger 
Fragen über den Rahmen des Buches hinausgegangen wäre. 

Die subjektive und kritische Note verleiht dem Buch sogar einen 
gewissen Reiz. Die Gefahr einer nüchterenen Aneinanderreihung von 
Tatsachen und Kenntnissen, die so oft die Lektüre zusammenfassender 
Darstellungen ermüdend macht, wird dadurch wirksam vermieden. So 
wirkt dies Buch, dem ein großer Leserkreis sehr zu wünschen ist, ebenso 
lehrreich wie anregend. (Grafe. Heidelberg.) 


4. 

Kurzes Lehrbuch der physiologischen Chemie von Dr. 

F. Hari, Budapest. Berlin, Verlag von J. Springer, 1918. 

Dies Buch füllt in sehr dankenswerter Weise eine Lücke aus, da 
wir über größere ausgezeichnete Darstellungen über diese Materie ver¬ 
fügen, während kurze Zusammenfassungen, die über den Charakter von 
kurzen Kompendien hinausgehen, fast ganz fehlen. 

Das Buch erschien schon vor einigen Jahren in ungarischer Sprache, 
ist aber in deutscher Auflage wesentlich verbessert und umgearbeitet 
worden. 

Die Gliederung des Stoffes ist in der hergebrachten Weise vor¬ 
genommen worden. Bei jeder Substanz werden zuerst die chemische Formel, 
dann die chemischen und physikalischen Eigenschaften und schließlich 
die Identitätsreaktionen abgehandelt. Die schwierige Aufgabe, bei dem 
beschränkten Raume die richtige Auswahl des Stoffes zu treffen und vor 
allem nichts Wesentliches fortzulassen, scheint mir sehr glücklich gelöst. 
So bleibt auch noch Platz für ein Schlußkapitel: Stoffwechsel und Energie¬ 
umsatz, das in den meisten Darstellungen der physiologischen Chemie 
fehlt und dort oft entbehrt wird. Dies Kapitel, dem ja auch die Haupt¬ 
arbeiten des Verf. gewidmet sind, scheint mir sowohl in der Auswahl 
des Stoffes sowie in der Darstellung besonders gut gelungen zu sein. 
Zweifellos wird das Buch seinen Weg machen. (Grafe, Heidelberg.) 
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5. 

Leitfaden für die ärztliche Untersuchung. Herausgegeben 
von Generaloberarzt Dr. Leu, Berlin. Verlag von J. Springer 
1918. 

Dies Exc. von Schjerning gewidmete Buch ist aus der Zusammen« 
arbeit des stellvertret. Korpsarztes III. A.-K. mit .seinen fachärztlichen 
Beiräten und anderen tüchtigen Ärzten des Bezirks entsprungen, von 
denen jeder sein Sondergebiet bearbeitet hat. Fr. von Müller hat ihm 
ein Geleitwort mitgegeben. 

Aus militärärztlichem Milieu erwachsen ist es auch in erster Linie 
für Militärärzte bestimmt. 

Es gliedert sich in einen allgemeinen Teil, der im wesentlichen die 
Anamnese umfaßt, den besonderen Teil mit der Schilderung der wich¬ 
tigsten klinischen Untersuchungsmethoden und den LH. fachärztlichen 
Teil, in dem die wichtigsten Methoden der Spezialgebiete abgehandelt 
sind. Wenn eine eingehende Schilderung der Untersuchungsmethoden 
bei der kompendiösen Form des Buches unterbleiben mußte, so ist doch 
die Fülle des auf schmalem Raum Gebotenen erstaunlich. Selbst so 
komplizierte Untersuchungsmethoden wie die Elektrokardiographie sind 
kurz skizziert und ihre große diagnostische Bedeutung an der Hand von 
charakteristischen Kurven erläutert. 

Durch reichere Ausstattung mit Textabbildungen hätte die Anschau¬ 
lichkeit und der didaktische Wert des Buches vielleicht noch mehr ge¬ 
wonnen, auch sind die vorhandenen nicht immer sehr glücklich aus¬ 
gewählt und abgedruckt. 

Als 4. Kapitel werden die militärärztlichen Untersuchungen und die 
Ausstellung der wichtigen militärärztlichen Zeugnisse geschildert. 

Den Schluß bildet ein versicherungsärztlicher Teil, der eine be¬ 
sonders wertvolle Beigabe des Buches darstellt. 

Vor allem auch das klar und prägnant geschriebene Schlußkapitel, 
das durch zahlreiche Tabellen ergänzt ist, sichert dem Buche auch über 
den Kreis der Militärärzte hinaus eine große Leserzahl. 

(Grafe, Heidelberg.) 


G. Patz sehe Buchdr. Lippert & Co. G. in. b. H., Naumburg a. d. S. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von R o m b e r g.) 

Vorhofpuls und Venenpuls beim Menschen. 

Von 

Dr. H. Straub, Privatdozent. 

(Mit 1 Kurve.) 

Die Bedeutung der einzelnen Zacken des normalen Venen¬ 
pulses ist in den letzten Jahren durch Verwendung zureichender 
Registriermethoden (2, 3, 19, 21, 13) weitgehend geklärt worden. 
Die Entscheidung über einige noch immer strittige Punkte kann 
erhofft werden, wenn es gelingt, auch beim Menschen den Venen- 
puls mit den mechanischen Vorgängen im Vorhof gleichzeitig zu 
untersuchen. Der Vergleich des Venenpulses mit der vom Ösophagus 
aus geschriebenen Pulsation des linken Vorhofs (Rautenberg 12, 
Edens 2,3) hat wertvolle Beiträge zur Frage geliefert. Fri- 
berger(6) konnte bei einem Phthisiker, dessen rechter Vorhof 
in einer Thoraxwunde bloß lag, die Vorhofpulsationen »zugleich 
mit dem Venenpuls verzeichnen. Leider stand ihm nur ein Jaquet- 
scher Sphygmograph zur Verfügung, auch war die Untersuchung 
bei dem dyspnoischen Kranken recht erschwert. Durch die Liebens¬ 
würdigkeit von Herrn Geheimrat Sauerbruch hatte ich Gelegen¬ 
heit, einen ähnlichen Fall zu untersuchen, bei dem die Bedingungen 
wesentlich günstiger lagen. Ich möchte ihm für die freundliche 
Zuweisung auch hier meinen aufrichtigen Dank sagen. 

Bei dem Patienten, einem jungen Offizier, war vor ca. 1 Jahr ein 
Infanteriegeschoß entfernt worden, das in der Wand der Vena cava 
euperior nabe ihrer Einmündung in den rechten Vorhof stak. Dazu 
wurden die sternalen Enden mehrerer Rippen der rechten Seite reseziert. 
Die Wunde heilte nach Eiterung. An der Stelle der Rippenresektion 
findet sich jetzt eine normal überhäutete Partie, die um mehrere Centi- 
meter eingesunken ist. Sie wird medial vom Sternum, lateral von den 
Rippenstümpfen begrenzt. In der Tiefe sieht man im unteren Winkel 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. ISO. Bd. 1 
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der Wunde lebhafte Pulsationen, die dem rechten Vorhof angehören. 
Arterielle Pulsation ist in dem Defekt nicht zu fühlen. Infolge der 
Druckdifferenz ist das ganze Herz mit den großen Gefäßen etwas nach 
links verschoben, so daß auch am Röntgenschirm der Gefäßschatten den 
Sternalrand nach rechts nicht überschreitet. Bei der Inspiration wird 
der Defekt erheblich eingezogen. Der Herr trägt eine Pelotte über dem 
Defekt und ist voll leistungsfähig. Zeichen einer Störung der Herztätig¬ 
keit finden sich nicht. 

Bei der Analyse des Venenpulses war es lange Zeit üblich, 
anf Grund der im Tierversuch gebräuchlichen manometrischen 
kethoden zur Verzeichnung des Venenpulses diesen als einen 
Druckpuls aufzufassen. Augenblicklich ist es Brauch, diese Auf¬ 
fassung des Venenpulses als verfehlt zu bezeichnen und zu betonen, 
daß das Phlebogramm keine Druckkurve, sondern eine Volumkurve 
sei (22, 13). Auch ich (16, 1911) habe, lange ehe Wenkebach 
in seinem Buche (1914) diesen Standpunkt eingenommen hat, nach¬ 
drücklich betont, daß „der Venenpuls viel weniger ein Druck- als 
ein Volumpuls ist, da die nachgiebige Wand der großen Venen 
sich in hohem Maße wechselnder Füllung anzupassen vermag“. 
Und doch sehe ich nicht ein, warum manche Autoren es als unzu¬ 
lässig bezeichnen, den klinisch registrierten Venenpuls mit dem 
Druckablauf in der Vene in Beziehung zu setzen. Über die mecha¬ 
nischen Zustandsänderungen in einem System erhalten wir Auf¬ 
schluß, wenn wir die in ihm auftretenden Kraftveränderungen und 
Bewegungen kennen. Für Hohlorgane wird die Kraftveränderung 
durch den Binnendruck, die Bewegung durch die Volumverände¬ 
rungen dargestellt. Bei einer aktiven Tätigkeit der Wandungen 
des Hohlorgans, einer Kontraktion, ändern sich Druck und Volum 
im entgegengesetzten Sinne, das eine nimmt zu, das andere gleich¬ 
zeitig ab. Dieses Verhalten bildet die Grundlage für eine Analyse 
der Dynamik der Herzhöhlen. Verhalten sich dagegen die Wan¬ 
dungen passiv, so erfolgen die Veränderungen von Volum und 
Druck gleichsinnig. Das trifft für die Venen und während der 
Zeit eines Pulses auch für die Arterien zu. Die Beziehungen von 
Druck und Volum regeln sich unter solchen Verhältnissen durch 
die Dehnbarkeit der Wandung, ihre Elastizität. Kennt man 
letztere, so kann man aus der Kenntnis des Volums den Druck 
berechnen und umgekehrt. Es ist deshalb an den Gefäßen vor¬ 
wiegend eine Frage der Genauigkeit und Bequemlichkeit, ob man 
lieber den Binnendruck oder die Kaliberschwankung mißt. Auf 
beide Wege kann man sowohl über Druck- als über Volum¬ 
schwankungen Aufschluß erhalten. Die Arterien haben einen recht 
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hohen und außerdem für verschiedene Dehnungsgrade wechselnden 
Elastizitätskoefficienten. Darum gelingt es bei der Sphygmographie 
schlecht, aus Kaliberschwankungen auf Druckschwankungen zu 
schließen. Der Elastizitätskoefficient der Venen ist außerordent¬ 
lich niedrig. Großen Volumschwankungen entsprechen deshalb ge¬ 
ringe Druckschwankungen. Aber wenn man auch Kaliberschwan¬ 
kungen verzeichnet, kann man aus ihnen doch auf gleichsinnige 
Druckschwankungen schließen. Der mit modernen Methoden ver- 
zeichnete Druckablauf in der Vena jugularis der Katze entspricht 
auch tatsächlich in allen Einzelheiten dem klinisch erhaltenen 
Phlebogramm (Piper, 11). Darum kann die Vene sehr wohl unter 
dem Bilde des Manometers betrachtet werden,.nur ist sie wegen 
ihres niedrigen Elastizitätskoefficienten ein außerordentlich schlechtes 
Manometer. Die von Wenckebach (22) geschilderten, durch 
Abfiußhemmung erzeugten Stauungswellen der Jugularvene sind 
tatsächlich typische Eigenschwingungen eines sehr trägen Mano¬ 
metersystems. 

Im scharfen Gegensatz zu der älteren Auffassung, die im 
Venenpuls nichts anderes sah als den fortgeleiteten Vorhofs¬ 
puls, wird der Venenpuls heute durch rhythmisch während jeder 
Herzrevolution sich mehrmals wiederholende Abflußbehinderung des 
Venenblutstroms erklärt. Ich halte letztere Auffassung für durch¬ 
aus zutreffend. Die Ursache der Abflußbehinderung ist aber in 
den Druckschwankungen in zentraler gelegenen Venen- und Herz¬ 
abschnitten zu suchen. Neben den Schwankungen des intratbora- 
kalen Drucks ist also für den Venenpuls doch vor allem der Druck¬ 
ablauf im rechten Herzen maßgebend. Die erste, als unrichtig ab¬ 
gelehnte Erklärung scheint mir demnach nicht in so schroffem 
Gegensatz zu der neueren zu stehen, ist vielmehr mit dieser fast 
identisch, wenn man sich nur erinnert, daß der Druckablauf im 
rechten Vorhof durch das träge Manometersystem der Vene stark 
entstellt wiedergegeben wird und daß für den Ablauf des Venen¬ 
pulses auch der Zufluß von der Peripherie von Bedeutung ist. 

Zur Venenpulszeichnung wird neuerdings vorwiegend das handliche 
Verfahren der Lufttransmission verwendet in Verbindung mit der Herz¬ 
tonkapsel von 0. Frank (4). Ohm (7—10) hat gegen dieses Verfahren 
ernste Bedenken und empfiehlt, die Pulsation der Vene direkt zu ver¬ 
zeichnen mit Hebel und Spiegel. Er meint, ein mit der Venenwand ver¬ 
bundenes Spiegelchen müsse deren Kaliberschwankungen genau folgen. 
Dagegen sei wohl kaum ein Einwand zu erheben. Eine Prüfung der 
Leistungen seiner Apparatur hat er nicht vorgenommen. Er glaubt, die 
Eigenschwingungszahl sei hinreichend hoch, um auch die feinsten, rasch 
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verlaufenden Schwingungen, die beim Venenpuls in Betracht kommen, 
aufzunehmen (9). Wie diese Eigenschwingungen ermittelt und wie hoch 
sie gefunden wurdeu, ist nicht angegeben. Ich vermag Ohm nicht zu¬ 
zustimmen. Warum er seinen Registrierspiegel nicht direkt auf d ei 
Achse seines Hebelsystems anbringt und durch einen besonderen Hebel 
das Trägheitsmoment seines Registriersystems ohne jeden Nutzen sehr 
erheblich erhöht, ist unerfindlich. Abgesehen von diesem groben Ver¬ 
stoß gegen die Mechanik der Registrierinstrumente sind aber leider von 
Ohm die Dimensionen seines Systems nirgends so angegeben, daß sich 
daraus dessen Eigenschaften berechnen oder nachprüfen ließen. Den 
folgenden Überlegungen lege ich deshalb den allergünstigsten Fall zu¬ 
grunde, hinter dem Ohms Anordnung sicher weit zurückbleibt. Ich 
nehme an, der der Vene auf liegende Hebel bestehe aus einem 5 cm langen 
Strohhalm, dessen Gewicht 0,05 g betrage. Die Masse sei auf die ganze 
Länge gleichmäßig verteilt. Ohms Hebel hat sicher ein größeres Ge¬ 
wicht und eine ungünstigere Verteilung der Masse, da er nach der 
Zeichnung (8, S. 6) am freien Ende ein Knöpf eben bat. Das Trägheits¬ 
moment meines Strohhalms beträgt dann nach Frank 0,42, die auf den 
Auflagepunkt reduzierte Masse 0,0168, der Auflagedruck 0,0245 g. Die 
Dauer einer Eigenschwingung dieses Hebels beträgt 0,367, d. h. er führt 
nur 2,7 Schwingungen in der Sekunde aus. Sein Auflösungsvermögen 
ist ungewöhnlich gering. 

Damit sein Hebel den Bewegungen der Vene genau folgt, klebt 
Ohm dessen Ende mit dickem Zedernöl auf die Haut an der Stelle der 
pulsierenden Vene. Der Hebel kann nicht in Schwingungen geraten 
und verzeichnet die Bewegungen der Hautstelle, mit der er verklebt ist, 
vollkommen getreu. Das ist richtig. Es frägt sich nur, ob er die Be¬ 
wegungen dieser Hautstelle nicht beeinflußt, ob er nicht eine Rückwirkung 
ausübt. Ihr Fehlen entscheidet nach Frank über die Güte eines be- 
wegungsregistriereuden Systems. Als Rückwirkung bezeichnet man die 
Kraftveränderung, die der Hebel an der Koppelungsstelle hervorbringt. 
Die statische Rückwirkung hängt von dem Auflagedruck ab. Rechnen 
wir diesen aus einer Massenkraft in eine Flächenkraft um, also in hydro¬ 
statischen Druck und nehmen wir an, daß der Strohhalm mit einer 
Fläche von 1 mm 2 der Haut auf liege. Dann entspricht der Auflage¬ 
druck einem hydrostatischen Druck von 2,5 cm Wasser, einem Druck, 
der gegenüber den sehr niedrigen Druck werten in der Vene sehr in Be¬ 
tracht kommt. Er belastet allerdings nicht ausschließlich den Venen¬ 
inhalt, da die Haut- und Gewebsspannung als elastische Gegenkraft 
wirkt. Auch wenn wir annehmen, daß die Berührungsfläche 4 mm 2 groß 
sei, bleibt noch immer ein hydrostatischer Druck von 0,61 cm Wasser. 
Viel wichtiger für die Dynamik des Registrierinstruments ist aber der 
Auflagedruck durch Trägheitskräfte. Nehmen wir an, daß die Be¬ 
schleunigung des Auflagepunktes 10 cm in der Sekunde betrage, ein 
Wert, mit dem bei Venenpulsen wohl gerechnet werden muß, so beträgt 
der Auflagedruck durch Trägheit 0,168 Dynen = 0,171 g = 17,1 cm 
Wasser bei 1 mm großer Berührungsfläche, = 4,3 cm Wasser bei 4 mm 
großer Berührungsfläche. Da die Beschleunigung der Berührungsfläche 
positive und negative Werte haben kann, schwankt die Rückwirkung des 
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Strohhalms zwischen hydrostatischen Drucken von --j- 19,6 und — 14,5 cm 
Wasser. Der negative Druck durch Trägheitskräfte, dem nur ein 
Auflagedruck von 2,5 cm Wasser entgegensteht, führt zum Abschleudern 
des Hebels, der positive führt dazu, daß der Hebel nicht folgt, sondern 
die Vene eindrückt. Das Ankleben kann diese Störungen nur mangel¬ 
haft ausgleichen. Und dabei liegt der Berechnung der günstigste Fall 
zugrunde! Die Verhältnisse liegen bei Ohms Hebeln sicher viel un¬ 
günstiger. Wir kommen also zu dem Schluß, Ohms Venenpulsschreiber 
übertrifft zwar die Transraissionssphygmographen mit Hebelschreibung 
wegen der optischen Vergrößerung der Ausschläge an Empfindlichkeit. 
In allen übrigen wesentlichen Eigenschaften ist aber ein rationell kon¬ 
struierter Transmissionssphygmograph mit Hebelschreibung der Ohm¬ 
schen Anordnung gewaltig überlegen. Er übertrifft die Apparatur Ohms 
an Billigkeit, Handlichkeit, Auflösungsvermögen und Güte in bezug auf 
die Rückwirkung. 

Von der übrigen Apparatur 0 h m s läßt sich unschwer ein Gleiches 
sagen. Seine „Verbesserungen“ bedeuten meist eine gewaltige Ver¬ 
schlechterung der Frank’schen Anordnungen. Wenn sich trotzdem 
auch mit der Ohm’schen Anordnung in manchen Fällen brauchbare, 
durch ihre Schönheit bestechende Kurven erhalten lassen, 60 ist dies ein 
vollgültiger Beweis für die Unverwüstlichkeit der zahlreichen konstruktiven 
Gedanken Franks, die in der Ohm’schen Apparatur enthalten sind. 

Wenn wir demnach für die Verzeichnung des Venenpulses dem 
Frank sehen Transmissionssphygmographen mit Herztonkapsel unbedingt 
den Vorzug geben, so erkennen wir doch an, daß die Bedenken nicht 
ganz unberechtigt sind, die*gegen die nicht von Frank angegebene Ver¬ 
wendung eines Trichters als Geberkapsel vorgebracht werden. Die Ver¬ 
wendung eines mit einer Membran überspannten Trichters erleichtert zwar 
den luftdichten Abschluß des Systems, verschlechtert aber seine Eigen¬ 
schaften. Vor allem aber übt die Spannung der Membran, auch wenn 
ihr Elastizitätskoeffizient sehr gering ist, einen Druck auf die pulsierende 
Vene aus, der nicht als gleichgültig angesehen werden darf. Die Rück¬ 
wirkung durch den Auflagedruck ist besonders groß, wenn die Membran 
nicht direkt der Haut aufliegt, sondern unter Zwischenschaltung einer 
Pelotte (21), die den Auflagedruck auf eine kleine Fläche vereinigt. Die 
Pelotte darf außerdem nicht direkt, sondern nur mit einer Platte von 
rationellem Durchmesser (0. Frank) der Membran aufgeklebt werden. 
Die Transmission mit geschlossener Geberkapsel nähert sich durch die 
Elastizität der Membran der Geberkapsel den kraftübertragenden Systemen, 
die wir bei der Verzeichnung des Venenpulses nicht lieben. An dem 
Prinzip des offenen Trichters, der nichts anderes als einen Plethysmo¬ 
graphen darstellt, ist deshalb festzuhalten. Der offene Trichter hat aber 
erhebliche Nachteile. Er ist schwer gegen die pulsierende Stelle zu 
fixieren, gleichgültig ob man ihn mit der Hand oder mit einem Heft¬ 
pflasterstreifen andrüokt. Seine Öffnung kann der Form und Größe der 
pulsierenden Stelle schwer angepaßt werden. Vor allem aber ist es 
' schwer, luftdichten Abschluß zu sichern. Dazu ist wohl immer ein ge¬ 
wisser Druck notwendig, wobei die Trichterkante leicht die Vene 
drosselt. Eine Geberkapsel, die die genannten Nachteile vermeidet, 
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formten wir uns aus Stents Masse. Eine große Platte dieser Masse 
wird in heißem Wasser erweicht und dem Halse des Patienten so an¬ 
modelliert, daß sie an den Rändern des Trapezius, des Sternocleido- 
mastoideus und besonders auf der Clavicula eine feste Stütze hat. Eine 
durch die Mitte der Platte führende, dort eingeschmolzene Glasröhre 
dient zur Verbindung mit dem Schlauch. Die Platte bedeckt nun die 
ganze Fossa supraclavicularis mit den Pulsationen der Venen, der Carotis 
und der Subclavia. Liegt die Platte überall der Haut an, so wird keine 
Pulsation verzeichnet. Man hat es nun in der Hand, einen kleinen 
Plethysmographenluftraum gerade an der Stelle und in der Ausdehnung 
zu schaffen, in der man die Pulsation zu zeichnen wünscht. Das ge¬ 
schieht, indem man vor Anlegen der Platte die pulsierende Stelle der 
Vene mit einem nur wenige Millimeter starken Wattebausch bedeckt, den 
man nach Erstarren der Masse aus der so geschaffenen Höhlung heraus¬ 
nimmt. Bei der großen, der Haut anmodellierten Fläche genügt An¬ 
feuchten, um luftdichten Verschluß zu erreichen. Einfetten verdirbt 
Stents Masse. Der Luftraum des so geschaffenen Trichters ist sehr 
klein, was die Güte des Systems erhöht. Die Kapsel liegt der Haut 
durch Adhäsion so fest auf, daß sie kaum mit der Hand etwas gestützt 
werden muß. Ein Druck auf die Vene findet nicht statt wegen der 
großen aufliegenden Fläche und besonders, weil die Platte über das 
S Schlüsselbein hinüberreicht. 

Eine besondere Dämpfung haben wir in das System nicht eingeführt. 
Die von Schrumpf (13) beliebte aperiodische Dämpfung •halten wir 
nach den Ausführungen von Bröms,er (1) für zu hoch. Auf ihre Ver¬ 
wendung ist es wohl zurückzuführen, wenn in den Kurven Sehrumpfs 
so wenig von den Herztönen zu sehen ist. Die geringe Drucksteigerung, 
die in dem Transmissionssystem bei der Übertragung auf die Herzton¬ 
kapsel entsteht, hat wohl kaum ernstliche Bedenken. Die Rückwirkung 
auf die Vene ist namentlich wegen der geringen Massen von entsprechend 
niedriger Größenordnung. Es dürfte darum kaum ein Grund vorliegen, 
statt der Herztonkapsel die Seifenblasenmethode zu verwenden, die zwar 
einwandfreie Volumkurven ergibt, aber doch viel schwieriger zu hand¬ 
haben ist. 

Genau wie der Venenpuls wurde auch die Pulsation des in der 
Tiefe des Thoraxdefektes liegenden rechten Vorhofs aufgenommen. Auch 
hier wurde die pulsierende Stelle mit Watte bedeckt und über diese 
eine Platte aus Stents Masse modelliert, die medial am Sternum, lateral 
an den Rippenstümpfen eine Stütze fand. Daß die Pulsation der Aorta 
ascendens sich direkt auf den so gebildeten Plethysmographenraum fort¬ 
setzte, ist nach der ganzen Anordnung wenig wahrscheinlich, weil keine 
arterielle Pulsation zu fühlen und das Herz mit den großen Gefäßen nach 
links verlagert war. Doch kann immerhin nicht mit voller Sicherheit 
ausgeschlossen werden, daß arterielle Pulsationen sich in geringem Maße 
an den von dem Thoraxdefekt aus verzeichneten Volumschwankungen 
beteiligten. In der Hauptsache jedenfalls handelt es sich um eine Ver¬ 
zeichnung der reinen Volumschwankungen des in dem Thoraxdefekt vor¬ 
liegenden Abschnittes des rechten Vorhofs. 

Als dritter Puls wurde derjenige der linken Carotis am Vorderrande 
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des Stemocleidomastoideus in Höhe des Oberrandes des Schildknorpels 
verzeichnet. Da die Bedenken gegen Verwendung einer mit Membran 
verschlossenen Aufnahmekapsel bei Verzeichnung des arteriellen Pulses 
Wegfällen, fand hierzu eine flache Kapsel mit mäßig starker Gummi¬ 
membran Verwendung. 

Die Prüfung der Eigenschwingungen des Transmissionssphygmo- 
graphen wurde bisher meist in der Weise ausgeführt, daß auf das System, 
dessen Anfang durch die über den Trichter gespannte Membran ab¬ 
geschlossen war, irgendwo, meist auf die Membran selbst, ein Schlag 
ausgeübt wurde. Die so verzeichneten Schwingungen sind aber nicht die 
Eigenschwingungen des Transmissionssystems, sondern eine Aufzeichnung 
der Eigenschwingungen des bewegten Teiles, meist, also der Membran, 
durch das gebrauchte Transmissionssystem. Die so verzeichnete Schwingungs¬ 
zahl wird also vorwiegend von Spannung und Größe der Trichtermembran 
abhängen. Die Gleichung der Eigenschwingungen findet sich bei See- 
beck (14). Aus dieser Gleichung ergibt sich, daß man von Eigen¬ 
schwingungen spricht bei kraftregistrierenden Systemen, wenn am Koppelungs¬ 
punkt keine Kraftveränderung auftritt, bei bewegungsregistrierenden, wenn 
am Koppelungspunkt keine Bewegung auftritt (0. Frank (4)). Die 
Koppelungsstelle besteht in der Fläche der Membran der Geberkapsel. 
Sie darf nach der Definition bei Prüfung der Eigenschwingungen nicht 
in Bewegung geraten, muß also durch eine starre Platte ersetzt werden. 
Zur Prüfung der Eigenschwingungen verschließt man also den Trichter 
durch eine Metallplatte und drückt durch eine der Platte eingefügte 
weite Kanüle mit einer Spritze sehr rasch eine kleine Luftmenge in 
das Registriersystem hinein. Die dann auftretenden Schwingungen sind 
Eigenschwingungen. Auf solche Weise geprüft ergaben die gebrauchten 
Transmissionssysteme ca. 155 Schwingungen in der Sekunde. Die Dämpfung 
war sehr gering, das logarithmische Dekrement betrug nur 0,122, der 
von Frank eingeführte Dämpfungsfaktor D demnach nur 0,039 (D = 1 
bedeutet aperiodische Dämpfung). Die Druckempfindlichkeit der ge¬ 
brauchten Herztonkapsel betrug 3 cm. Ausschlag für 1 cm Wasser 
Druck. Die höchsten im System bei Verzeichnung des Venenpulses 
tatsächlich auftretenden Druckschwankungen betragen also im vorliegenden 
Falle nur 0,5 cm Wasser. 

Zur Zeitmarkierung gab ein Jaquetscher Chronograph Marken 
von 1 / &1 eine Stimmgabel von 1 j b0 Sekunden. In regelmäßigen Abständen 
wurden die Lichthebel sämtlicher Kurven durch ein vor dem Schlitz des 
Kymographions vorbeigehendes Bad unterbrochen, dessen Marken gleich¬ 
zeitige Punkte aller Kurven anzeigen 

Fig. 1 zeigt einen Ausschnitt aus der so verzeichneten Kurve. 
Übereinander stehen von unten nach oben: Carotis sinistra, Bulbus 
jugularis dexter, Plethysmogramm des rechten Vorhofs, Zeit in 1 / 6 <J 
und Zeit in V*o". Die Kurve ist bei vollständigem Atemstillstand 
geschrieben, was sich besonders in dem Atriogramm erkennen läßt. 
Jede Inspiration verrät sich durch Sinken dieser Kurve infolge 
der Einziehung des Thoraxdefektes. 
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Der Venenpuls zeigt die bekannte, als typisch geschilderte 
Form des normalen Venenpulses. Mit Beginn der Herzrevolution 
drückt sich die Vorhofsystole in der a- Welle des Venenpulses 
aus. ;Die durch die Vorhofsystole bedingte Abflußbehinderung 
führt zum Anschwellen der Venen, der eine gleichsinnige Druck¬ 
änderung entsprechen muß. Diese findet sich tatsächlich im Tier¬ 
versuch bei direkter Verzeichnung des Druckablaufs mit zureichen¬ 
der Technik (Piper, 11). Anders an der Volumkurve des Vor¬ 
hofs, wo die Systole zu einer Verkleinerung, einer starken Senkung 
der Volumkurve führt In diesem gegensinnigen Verlauf beider 
Volumkurven bei gleichsinnigem Druckablauf erkennen wir den 
Unterschied des sich aktiv zusammenziehenden Vorhofs gegenüber 
der passiv gefüllten Vene. Bemerkenswert ist der glatte Verlauf 
der Volumkurve des Vorhofs, während auf den Verlauf des mit 
identischer Technik aufgenommenen Venenpulses kleine Wellen 
aufgesetzt sind, die wir als tatsächlichen Ausdruck von Wellen¬ 
bewegungen, besser von Wirbeln im Venensystem auffassen. Sie 
entstehen als Folge der Störung der regelmäßigen Strömung durch 
die Abflußbehinderung. Im Venenpulse setzt sich die a-Welle auf 
einen Kurvenabschnitt auf, der schon anzusteigen beginnt, also auf 
die zweite diastolische Welle. Im ersten verzeichneten Pulse ist 
die Trennung der beiden mechanisch verschiedenartigen Kurven¬ 
abschnitte durch einige scharfe Schwingungszacken abgesetzt, die 
den Charakter von schallerzeugenden Schwingungen haben und als 
Ausdruck eines dritten Herztons aufgefaßt werden dürfen, der hier 
offenbar mit der Vorhofsystole zusammenhängt. Auch in den von 
mir im Tierexperiment verzeichneten Druckkurven des linken Vor¬ 
hofs (16) fanden sich ähnliche Schwingungen unmittelbar vor Ein¬ 
setzen der Drucksteigerung der Vorhofsystole, also zu derselben 
Zeit. Die Möglichkeit, solche der Vorhoftätigkeit entsprechende 
Schallschwingungen im normalen Venenpulse graphisch zu ver¬ 
zeichnen, ist von Interesse für die Deutung des präsystolischen 
Galopprhythmus. In der Kurve sind zwei ganze Schwingungen 
der Schallerscheinung verzeichnet, die einer Frequenz von rund 
62 Schwingungen in der Sekunde entsprechen, soweit die für so 
genaue Messungen, unzureichende Registriergeschwindigkeit eine 
Aussage gestattet. Die Tonhöhe entspricht der im Tierversuch 
gefundenen. Auf Grund der Eichungskurven des gebrauchten Re¬ 
gistriersystems ist für diese Schwingungen mit einer Fälschung der 
Amplitude um weniger als 20 °/ 0 zu rechnen. Die Phasenverschie¬ 
bung ist so gering, daß sie praktisch nicht in Betracht kommt 
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Die Möglichkeit, diese Schwingungen im Venenpuls zu verzeichnen, 
hängt offenbar von besonderen, bisher unbekannten Umständen ab. 
Bei den anderen Pulsen der Kurve sind sie nicht erkennbar. 

Lange vor Beginn der Anspannungszeit, die in allen drei 
Kurven sich deutlich abhebt, steigt das Plethysmogramm des Vor¬ 
hofs wieder an. Etwas später beginnt der Venenpuls abzusinken. 

Nach Ausschluß verschiedener anderer Erklärungsversuche war 
die vor Beginn der Kammersystole eintretende Senkung der Venen¬ 
pulskurve schon bisher auf die Vorhofdiastole bezogen worden, 
die den erneuten Abfluß des Venenblutes gestaltet. Die Vorhof¬ 
kurve, die gegensinnig zur Vene verläuft, bestätigt diesen Schluß 
und läßt überhaupt keine andere Erklärungsmöglichkeit zu. Be¬ 
wegungen der Herzbasis und Druckänderungen im Thoraxinnern 
müßten das Atriogramm in entgegengesetzter Richtung bewegen, 
die Kurve müßte absinken. Der gegenüber dem Vorhofplethysmo¬ 
gramm stark verspätete Abfall des Venenpulses ist bezeichnend 
für die Trägheit der in der schlaffen Vene befindlichen Blutmasse, 
v die dem zentralen Druckabfall nur zögernd folgt. In Bestätigung 
der Ergebnisse der Druckregistrierung im Vorhof (16) findet sich 
also, wie schon bisher angenommen, (Edens 2, Veielu. Kapff 19) 
auch im Venenpulse der Ausdruck der Tatsache, daß der Vorhof 
lange vor Einsetzen der Kammerkontraktion in Erschlaffung über¬ 
zugehen pflegt. Die Dauer der ganzen Vorhofsystole ist kürzer 
als der Abschnitt der Vorhofdiastole, der noch vor Beginn der An¬ 
spannungszeit fällt. Dabei ist Systole gleich gesetzt der Zeit der 
Verkürzung, die sich aus dem Plethysmogramm des Vorhofs er¬ 
gibt. Die aktive Umformung der Vorhofmuskulatur ist natürlich 
mit der so begrenzten Systole nicht beendigt, die Erschlaffung ge¬ 
hört der Vorhofdiastole an, was für das Zustandekommen eines 
nur allmählichen Abflusses aus der Vene, für den langsamen Ab¬ 
fall der Venenpulskurve von Bedeutung ist. Daß die diastolische 
Erschlaffung des Vorhofs vor Einsetzen der Kammersystole für 
den prompten Schluß der Atrioventrikularklappen wesentlich ist, 
wurde schon früher betont. Würde bei Beginn der Kammersystole 
die Systole des Vorhofs noch anhalten, so wären die Atrioventri¬ 
kularklappen durch das einströmende Blut der Kammerwandung 
angelegt, ihr sofortiger Schluß unmöglich. Mit Einsetzen der Vor¬ 
hofdiastole beginnen die Klappen zu flottieren und werden durch 
das von den Kammerwänden abprallende Blut gestellt Ihr Schluß 
sofort mit Einsetzen der Kammersystole ist gesichert. 

Der Beginn der Kammersystole äußert sich im Carotispuls 
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noch nicht mit dem Hauptanstieg. Während der Anspannungs- 
Zeit, die hier 0,062“ dauert, zeigt der Aortenpuls die zweite Vor¬ 
schwingung (0. Frank) sehr deutlich. Sie setzt sich aus mehreren 
kleinen Zäckchen zusammen, die den Schwingungen des ersten 
Herztons entsprechen. Das Atriogramm zeigt während dieser 
Phase eine starke Senkung, die zweifellos nicht durch einen Vor¬ 
gang innerhalb des Vorhofs, sondern durch die Kammertätigkeit 
hervorgerufen wird. Der Vorhof wird im Bereich des Defekts in 
den Thorax hineingezogen, indem die Atrioventrikulargrenze durch 
die sich kontrahierende Kammer herabgezogen wird (Keith). Eine 
Drucksenkung im Thorax durch die Kammersystole kann in dieser 
Phase der Herzrevolution zum Zustandekommen der Veränderung 
nicht beitragen, da noch kein Blut die Kammern verläßt. Die 
Nachweisbarkeit der Basissenkung im Atriogramm ist von Be¬ 
deutung für die Erklärung der später zu besprechenden, nach c 
auftretenden kammersystolischen Senkung x des normalen Venen¬ 
pulses. Die durch. das Herunterziehen der Vorhofkammergrenze 
bewirkte Drucksenkung im Vorhof muß zu einem vermehrten Ab¬ 
strömen des Blutes aus der Vene, zu einer Senkung des Venen¬ 
pulses führen. .Die Drucksenkung im Vorhof wird jedoch nur bei 
geschlossenem Thorax beträchtliche Grade annehmen können 
(A. Weber, 20). Bei offenem Thorax wird die Außenwand des 
Vorhofs nicht festgehalten und folgt dem Zuge nach. Auch bei 
dem Patienten mit Thoraxdefekt wird die Vorhofwand an die 
Kammer herangezogen (Atriogramm!), die Saugwirkung vermindert. 

Der Venenpuls wird dementsprechend während der Anspannungs¬ 
zeit durch verschiedene Faktoren beeinflußt. Das im Atriogramm 
nachweisbare Hinabrücken der Vorhofkammergrenze muß, wie aus¬ 
geführt, zu einer Drucksenkung im Vorhof, also zu besserer Ent¬ 
leerung der Vene führen. Das Absinken nach der a-Welle sollte 
durch diesen Mechanismus verstärkt werden. Im vorliegenden 
Falle verhält sich der Venenpuls anders als danach zu erwarten 
wäre. Er beginnt anzusteigen. iWenn hier der Abfall der Venen¬ 
pulskurve während der Anspannungszeit ausbleibt, so ist dafür 
offenbar vor allem der Thoraxdefekt verantwortlich zu machen. 
Die Außenwand des Vorhofs wird nicht durch die starre Thorax¬ 
wand festgehalten, sondern folgt dem Zuge der Kammern. Die 
Drucksenkung bleibt aus oder wird doch in ihrer Bedeutung sehr 
vermindert. Bei geschlossenem Thorax dagegen kann der erste 
Ton im Venenpuls in den absteigenden Teil der a-Welle, bzw. in 
die Senkung hineinfallen (Veiel und Kapff (19)). In diesen 
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Fällen muß dann wohl eine deutliche Wirkung der Basissenkung 
auf den Verlauf des Venenpulses angenommen werden. Aber die 
Basissenkung ist nicht der einzige Faktor, der den Verlauf des 
Venenpulses während der Anspannungszeit beeinflußt. Denn die 
Kurve unseres Venen pulses steigt an und weist dabei zwei deutliche 
Schwingungen auf, denen eine Frequenz von 33 Schwingungen in 
der Sekunde zukommt. Amplitude und Phase dieser Schwingungen 
wird vom Registriersystem richtig wiedergegeben. Es handelt sich 
also um Schwingungen vom Charakter eines sehr tiefen Tones. Sie 
stehen zweifellos in Beziehungen zum ersten Herzton, sind aber 
mit diesem nicht identisch, sondern durch Faktoren beeinflußt, die 
sich bei Besprechung des zweiten Tones besser analysieren lassen 
und darum dort erörtert werden sollen. Es liegt nahe, den Anstieg 
des Venenpulses auf eine Drucksteigerung im Vorhof zu beziehen, 
die durch den Klappenschluß hervorgerufen wird (Hering und 
seine Schule) oder mit einem Andrängen der gespannten Klappen^ 
segel gegen den Vorhof zusammenhängt. Zur Deutung ist also die 
Kenntnis des Druckablaufs im Vorhof während- der Anspannungs¬ 
zeit unbedingt erforderlich. Mit zureichender Technik auf¬ 
genommen (16) zeigt dieser im Beginn der Ventrikelsystole eine 
außerordentlich plötzlich ablaufende, spitze Zacke. Gleichzeitig be¬ 
ginnt der erste Herzton, dessen Schwingungen in den Vorhof¬ 
druckkurven meist in mehreren weiteren Zacken zum Ausdruck 
kommen. Die Annahme, daß von diesem Augenblick ab die Triku- 
spidalsegel durch den wachsenden Kammerdruck in zunehmendem 
Maße gegen den Vorhof ausgebaucht werden, kann, wie die Volum¬ 
kurve der Kammer zeigt (15,18), offenbar keine Allgemeingültigkeit 
beanspruchen. Der Ausbauchung der Klappensegel durch den 
steigenden Kammerdruck wirkt die Kontraktion der Papillarmuskeln 
entgegen und die Volumkurven weisen darauf hin, daß bald das 
eine, bald das andere Moment überwiegt, häufiger wohl das letztere, 
und daß in der Mehrzahl der Fälle beide Faktoren annähernd im 
Gleichgewicht sind. Für die Drucksteigerung im Vorhof während 
der Anspannungszeit muß demnach das Vibrieren der Klappen¬ 
segel, das zum ersten Tone mit beiträgt, und in geringerem Maße 
das Vibrieren der Muskulatur beitragen, das die Hauptkompo¬ 
nente des ersten Tones abgibt. Diese Schwingungen, die sich im 
vorliegenden Atriogramm nur undeutlich durch Zacken und Ein¬ 
kerbungen des Kurvenverlaufs verraten, <fie aber in experimentell 
gewonnenen Druckkurven des Vorhofs auch in ihrer Frequenz 
deutlich der Tonhöhe des ersten Tones entsprechen, werden nun 
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im Venenpalse durch die Trägheit der Masse, die die Wellen¬ 
bewegung fortleitet, vollkommen entstellt wiedergegeben. Die 
während der Anspannungszeit auftretenden Wellen des Venen¬ 
pulses, die in den Kurven verschiedener Personen sehr wechselnd 
deutlich ausgesprochen sind, entsprechen offenbar der Welle vk von 
Hering und seiner Schule, der intersystolischen Welle fran¬ 
zösischer Autoren (Bard), der Welle b von Wenckebach. • Die 
Analyse der Kurve während der Anspannungszeit führt also zu 
einer Auffassung, die im wesentlichen mit der von Edens (2, 3), 
Wenckebach (22) und Schrumpf (13) übereinstimmt. Edens 
will allerdings die intersystolische Welle Bards von der Klappen¬ 
schlußwelle Herings trennen. In Anlehnung an Tigerstedt 
erklärt er erstere durch Elastizitätsschwankungen der Kainmer- 
wände als Folge der durch die Vorhofsystole im Ventrikel ent¬ 
standenen Drucksteigerung. Da aber diese Drucksteigerung und 
die etwaigen Elastizitätsschwankungen als der erste Akt des 
Klappenschlusses aufzufassen sind, durch den die Klappen gestellt 
werden, so scheint diese Trennung im normalen Venenpulse 
künstlich. 

Die nun folgende Anstreibungszeit äußert sich in der Carotis 
durch Ansteigen des Drucks. Absolut gleichzeitig beginnt auch 
der Venenpuls erneut anzusteigen, während im Atriogramm der 
entsprechende Anstieg zweifellos ungefähr 0,018" später erfolgt. 
Die auf allen Kurven gleichzeitig den Lichthebel unterbrechenden 
Zeitmarken lassen darüber keinen Zweifel. Im el-sten Pulse z. B. 
fallt die Zeitmarke im Carotis- und Venenpuls etwas hinter den 
Fußpunkt, im Atriogramm deutlich vor den Fußpunkt des Anstieges. 
Angesichts dieser zeitlichen Beziehungen kann der Anstieg der 
Venenfüllung nicht von dem Vorgang im Vorhofe abhängig gemacht 
werden, da dieser später eintritt. Die ursprüngliche Erklärung 
Mackenzies, daß die Fortleitung der arteriellen Kaliber¬ 
schwankung auf den Veneninhalt die wesentliche Komponente der 
während der Austreibungszeit auftretenden Venenwelle ist, muß 
also zu Recht bestehen. Ihr schließt sich auch Wenckebach 
an. Natürlich kann bei ungeeigneter Technik, wenn der Trichter 
die Pulsation einer Arterie mit bedeckt, die Pulsation dieser 
Arterie selbst den Venenpuls verunreinigen. Das ist jedoch im 
vorliegenden Falle nicht zutreffend. Denn Vene und Arterie 
steigen zwar gleichzeitig an, aber der Gipfel wird in der Vene 
früher erreicht, es treten dann in der Vene mehrere Schwingungen 
auf, die im Arterienpulse fehlen und schließlich fällt der Venen- 
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puls ab, lange ehe eine entsprechende Senkung des Carotispulses 
erfolgt. Der arterielle Puls ist also nicht direkt mit verzeichnet, 
sondern nur seine Wirkungen auf den Veneninhalt. Letzterer 
wird durch den Stoß der anliegenden Arterie in Schwingungen 
versetzt. Dem Anstieg folgen Eigenschwingungen und mit ihrer 
Abdämpfung setzt die Senkung des Venenpulses ein. Auch die 
Volumkurve des Vorhofs ist an dieser Stelle offenbar nicht durch 
Kaliberschwingungen der benachbarten Aorta oder Anonyma ver¬ 
unreinigt. Das Atriogramm müßte sonst vor dem Carotispulse an- 
steigen. Und doch muß der Anstieg des Atriogramms durch Be¬ 
ziehungen zu den Vorgängen in den nahen Arterien erklärt werden, 
zunächst dadurch, daß die Aortenwurzel gegen den anliegenden 
Vorhof andrängt und dessen Wand einbuchtet. Diese Wirkung 
setzt aber nach Ausweis der Kurve nicht schon mit dem Beginn 
der Austreibungszeit ein, wo eine große Strömungsgeschwindigkeit 
in der Aortenwurzel herrscht, sondern erst um die Zeit der An¬ 
fangsschwingung des Aortenpulses, die auch in dem verzeichneten 
Carotispulse deutlich erkennbar ist. Um diese Zeit findet eine 
Verzögerung der Ausströmungsgeschwindigkeit statt (18), hervor¬ 
gerufen durch eine Eigenschwingung der Gefäßwandungen. Erst 
mit dieser gleichzeitig wird die Ausbuchtung gegen den Vorhof zu 
merklich. Neben dem Einfluß der Aorta muß aber auch der ana¬ 
loge Vorgang im rechten Ventrikel und der Pulmonalis zu dem 
Anstieg des Atriogrammes beitragen. Die Eigenschwingung, die, 
nach der Druckkurve des Pulmonalisstammes (17) zu schließen, in 
dieser gleichzeitig wie in der Aorta auftritt, führt auch zu einer 
Eigenschwingung in der rechten Kammer mit Verzögerung des 
Abströmens, mit einer Stauung des Blutes, die sich durch die ge¬ 
schlossenen Trikuspidalklappen hindurch bis auf den Vorhofmhalt 
fortpflanzen muß. Als drittes Moment, das den Anstieg des Vorhof¬ 
plethysmogramms begünstigt, kommt schließlich das Abströmen von 
Blut aus den Venen in Frage, das dadurch vermehrt werden muß, 
daß die benachbarten Arterien bei ihrem systolischen Anschwellen 
das Blut aus den großen Venen herauspressen und nicht nur gegen 
den Hals hin (Phlebogramm!), sondern auch gegen den Vorhof 
treiben (Atriogramm!). Dem ersten der drei zur Erklärung des 
Atriogramms in Betracht gezogenen Faktoren, der unmittelbaren 
Einwirkung der anliegenden Aortenwurzel auf den Vorhof, wird 
man dann noch geringere Bedeutung zumessen, wenn man sieht 
wie im weiteren Verlauf des Atriogramms keine Spur der un¬ 
mittelbaren arteriellen Einwirkung erkennbar bleibt. Die folgenden 
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flachen Wellen dürfen wohl als durch den ersten Anstieg aus¬ 
gelöste Eigenschwingungen des Vorhofinhalts aufgefaßt werden* 
Mit den Schwingungen des Carotispulses sind sie durch keinerlei 
zeitliche Beziehungen verbunden. 

Mit Fortdauer der Kammersystole füllt sich der Vorhof. Das 
Plethysmogramm des in Diastole verharrenden Vorhofs bleibt hoch* 
Das Venenblut kann in den erschlafften Vorhof, dessen Basis 
herabgezogen ist, frei abströmen. Das Phlebogramm weist die 
kammersystolische Senkung x auf. 

Das Ende der Kammersystole zeichnet sich in allen 8 auf¬ 
genommenen Kurven durch die deutlich sichtbaren Schwingungen 
des zweiten Herztons ab. Im Venenpulse dauert nun die Senkung x 
nicht bis zu diesem Augenblicke an, sondern die Kurve beginnt 
schon vorher wieder anzusteigen. Dieses Verhalten muß darauf 
zurückgeführt werden, daß sich der Abfluß des Venenblutes in den 
Vorhof mit dessen zunehmender Füllung verlangsamt, wodurch ein 
*4nschwellen der Vene bewirkt wird. Es wird sich dabei keines* 
wegs um ein vollständiges Aufhören der Strömung handeln. Die 
Veflangsamung des Blutstroms muß auf Abnahme des Druckgefälles 
bezogen werden und weist darauf hin, daß der Druck im Vorhof 
zu steigen beginnt. In den experimentell gewonnenen Vorhofdruck¬ 
kurven (16) findet sich dieser leichte Druckanstieg im Vorhof 
während der späteren Phasen der Kammersystole tatsächlich. Der 
spätsystolische Druckanstieg im Vorhof ist auch im Experiment in 
verschieden hohem Grade ausgesprochen, im linken Vorhof konstant 
viel stärker als im rechten. Dieser Unterschied zwischen rechts 
und links wurde darauf zurückgeführt (16, S. 87), daß im kleinen 
Kreislauf der linke Vorhof als das wesentliche Reservoir des 
während der Systole sich ansammelnden Blutes dient, weshalb er 
sich unter Drucksteigerung von den Lungen her füllt. Im rechten 
Herzen ist der Vorhof nur in geringerem Maße an der Auf¬ 
speicherung des zufließenden Blutes beteiligt. Das zufließende 
Blut wird vielmehr von den nachgiebigen großen Venen und ver¬ 
mutlich ... von der Leber gestapelt. Diese im Tierexperiment 
gewonnenen Vorstellungen lassen sich auf die Deutung des mensch¬ 
lichen Venenpulses übertragen. 

Wanu demnach der rechte Vorhof so weit gefüllt ist, daß weiteres 
Blut nur mehr unter Druckzunahme einströmen kann, das würde 
abhängen einmal von der Fassungskraft des Vorhofs und der an¬ 
schließenden großen Venen, dann von der Blutmenge, die bei der 
vorangehenden Kammerdiastole im Vorhof liegen geblieben ist und 
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schließlich von der Größe des venösen Zuflusses. Die Venenpuls- 
kurve müßte demnach nach x um so früher wieder ansteigen, je 
kleiner die Fassungskraft des Vorhofs ist. je mehr Blut im Vor¬ 
hof bei der Kammerdiastole liegen bleibt und schließlich je größer 
der venöse Zufluß oder, was dasselbe bedeutet, das Schlagvolumen 
ist. Zweifellos findet sich nun der Anstieg der dritten Welle des 
Venenpulses öfterst mit dem zweiten Tone, also rein diastolisch. 
Von manchen Autoren (Wenckebach, Ohmj wird jeder Anstieg 
des Venenpulses vor dem zweiten Tone als eine pathologische Er¬ 
scheinung betrachtet und einer mehr oder weniger starken Zirku¬ 
lationsstörung zugeschrieben. Von den drei Möglichkeiten, die 
nach dem oben Gesagten zu frühzeitigem Anstieg des Venenpulses 
führen können, wird dabei nur die zweite berücksichtigt, denn 
ungenügende ventrikeldiastolische Entleerung des Vorhofs ist tat¬ 
sächlich eines der frühesten und schärfsten Zeichen ungenügender 
Kammertätigkeit. Wenckebach trennt deshalb den spätsysto¬ 
lischen Anstieg des Venenpulses von der rein diastolischen Welle 
ab und bezeichnet ihn als Insufficienzwelle i. Auch Ohm will 
sie völlig von der diastolischen Welle trennen, ebenso Schrumpf. 
Die vorliegende Venenpulskurve zeigt nun zweifellos ein spät¬ 
systolisches Ansteigen und doch kann keinesfalls daran gedacht 
werden, daß bei dem Patienten irgend eine Insufficienz des Kreis¬ 
laufs vorläge. Der einzige Grund, der vielleicht für den frühen 
Anstieg verantwortlich gemacht werden kann, ist vermindertes 
Fassungsvermögen des Vorhofs infolge der Operation, da die Vor¬ 
hofwandungen nicht mehr durch den negativen Druck im Thorax- 
innern gedehnt erhalten werden. Die ansteigende Richtung des 
Kurvenabschnittes setzt sich, nur durch die Schwingungen des 
zweiten Tones unterbrochen, unmittelbar in die Diastole fort, so 
daß es gekünstelt erscheint, die Welle in zwei getrennte Wellen 
zu zerlegen und jede auf eine andere Ursache zurückzuführen. Ich 
stimme deshalb mit der Schule von Hering, mit Edens, mit 
Veiel und Kap ff und mit Weber überein, die es nicht ohne 
weiteres als etwas Pathologisches auffassen, wenn die dritte, mit 
v bezeichnete Welle des normalen Venenpnlses schon in der 
Kammersystole beginnt. Die Tatsache, daß dieses Verhalten sich 
häufiger bei insufficientem, als bei sufficientem Herzen findet, ver¬ 
steht sich nach dem oben Gesagten. 

Die dritte Welle des Venenpulses wäre demnach als eine 
auch ätiologisch einheitliche Erscheinung aufzufassen, die oft erst 
in der Diastole beginnt, aber auch im normalen Venenpulse schon 
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spätsystolisch anfangen kann, so daß man mit Hering einen 
systolischen (vs) und diastolischen (vd) Anteil der Welle unter¬ 
scheiden kann. Die beiden Anteile werden scharf geschieden durch 
die Schwingungen des zweiten Tones, von denen die träge Appa¬ 
ratur Ohms nur eine einzige Zacke wiedergibt, die Ohm als Pul- 
monaliszacke z bezeichnet. Auch in den älteren mit Hebelvergröße- 
rung geschriebenen Kurven wird der Ablauf dieser raschen Schwin¬ 
gungen unrichtig dargestellt. Warum die Schwingungen im Venen¬ 
pulse ausschließlich vom Pulmonalklappenschluß herrühen sollten, 
während doch die Schwingungen der Aortenwurzel sich • ebensogut 
auf den viel unmittelbarer anliegenden rechten Vorhof fortpflanzen 
können ist, nicht zu verstehen. 

Die Schwingungen des zweiten Tones stellen sich in den drei 
verzeichneten Kurven sehr verschiedenartig dar. An der Carotis 
sind die sich an die Inzisur anschließenden Zäckchen sehr klein 
und zu genauer Messung ungeeignet. Im Atriogramm sind 7 ganze 
Schwingungen des zweiten Herztons erkennbar, die zusammen 
0,112" dauern. Es ergibt sich eine Frequenz von ca. 62,5 Schwin¬ 
gungen in der Sekunde. In der Vene sind nur 4 ganze Schwingungen 
Zusehen, die 0,08" dauern. Die Schwingungszahl beträgt ungefähr50. 
Da beide Kurven mit Registriersystemen von gleichen Eigenschaften 
aufgenommen wurden, kann der Unterschied nicht durch die ver¬ 
wendete Apparatur erklärt werden, vielmehr muß angenommen 
werden, daß sich die Schwingungen an der Stelle, wo die Apparate 
angelegt wurden, tatsächlich im wesentlichen so verhalten, wie sie 
verzeichnet wurden. Die Amplitudenfälschung durch das Re¬ 
gistriersystem ist kleiner als 20 °/ 0 » die Phasenverschiebung prak¬ 
tisch = 0. Die in der Wurzel der großeu Gefäße entstehenden 
Schallschwingungen werden also bei der Fortleitung durch die träge 
Masse entstellt, die die Wellen zwischen dem Entstehungsort 
und der Stelle, von der die Schwingungen abgenommen wurden, 
fortleitet. Schon durch die Masse des im Vorhof enthaltenen 
Blutes dürften die Schallschwingungen verändert werden, wenn¬ 
gleich die Masse dieser Leitungsstrecke wegen ihres großen Quer¬ 
schnittes nicht allzu erheblich ist. Bei der weiteren Fortpflanzung 
durch die in den Venen enthaltene verhältnismäßig enge und ziem¬ 
lich lange Blutsäule dagegen tritt eine starke Entstellung auf. 
Die Schwingungen verlaufen träger und erlöschen früher als im 
Vorhofe. Es verdient erwähnt zu werden, daß die Schallschwin¬ 
gungen in allen drei Kurven gleichzeitig auftreten, soweit die 
Kurve darüber ein Urteil gestattet. Da die Registriergeschwin- 

Dentsches Archiv f. klin. Medizin. 130. Bd. 2 
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digkeit etwa V^msil so groß ist als bei der raschen Gangart de» 
Jaquet’schen Sphygmographen, so können höchstens minimale Zeit¬ 
differenzen dabei in Frage kommen. Dem Versuch, unter Berück¬ 
sichtigung der Fortpflanzungsgeschwindigkeit von Wellen in ver¬ 
schiedenen Gefäßabschnitten auf den Entstehungsort bestimmter 
Wellen des Venenpulses zu schließen, wird man unter diesen Um¬ 
ständen skeptisch gegen Uberstehen müssen. Die verfügbaren ex¬ 
perimentellen Daten und die Grenze der Genauigkeit der Kurven¬ 
messung lassen solche Schlüsse doch nur mit großer Vorsicht zu. 

Nach Abklingen der Schallschwingungen des zweiten Tones 
steigt, wie erwähnt, der Venenpuls noch weiter an und auch das 
Atriogramm bleibt hoch. Der Vorhof kann sich noch nicht ent¬ 
leeren, weil die Atrioventrikularklappen noch geschlossen sind 
(Yerharrungszeit). Erst wenn der Druck in der Kammer unter 
den Vorhofdruck gesunken ist, können sich die Klappen öffnen, das 
Blut einströmen. Dementsprechend bleibt auch die Druckkurve 
des Vorhofs im Experiment nach Ende der Kammersystole und 
nach Abklingen der Schwingungen des 11. Tones noch einige Zeit 
hoch (16). Dann sinken die Vorhofdruckkurven unter Umständen 
mit einem ziemlich scharfen Knick ab. Diesen experimentellen 
Feststellungen ganz entsprechend zeigt auch das Atriogramm mit 
Ende der Verharrungszeit eine scharf abgesetzte Senkung, die der 
Entleerung des Vorhofs entspricht. Gleichzeitig senkt sich die 
Vene, deren gestauter Inhalt nun frei in die Kammer abfließen - 
kann, es entsteht die diastolische Senkung y. Der Abfall der v- 
Welle mit dem Augenblicke der Klappenöffnung beweist die Richtig¬ 
keit der Erklärung dieser Welle aus der Blutstauung vor der noch 
geschlossenen Klappe. 

Während nun sämtliche Herzabschnitte in Diastole verharren, 
füllt sich zunächst der Vorhof von den Venen aus an, seine Volum¬ 
kurve steigt. Allmählich wird dadurch der Abfluß aus der Vene 
behindert, auch das Phlebogramm beginnt anzusteigen. Es findet 
sich der Ansatz der zweiten diastolischen Welle, die Weneke- 
bach als d" bezeichnet hat. Auf sie setzt sich der durch die 
Vorhofsystole bedingte Anstieg des Venenpulses auf, während die 
Volumkurve des Vorhofs durch die Vorhofssystole gesenkt wird. 

Zusammenfassung. 

Bei einem Patienten mit Thoraxwanddefekt wurde neben dem 
Carotis- und Venenpuls die Pulsation des rechten Vorhofs so ver- 
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zeichnet, daß ein ziemlich reines Plethysmogramm des vorliegenden 
Abschnittes dieses Herzteils erhalten wurde. 

Eine Kritik der verfügbaren Registriermethoden, namentlich 
des Ohm’schen Verfahrens, zeigt die Überlegenheit des Frank’schen 
Transmissionssphygmographen, der in Zusammenhang mit einer 
neuartigen, aus Stent’s Hasse geformten Geberkapsel zur Aufnahme 
des Venenpulses gebraucht wurde. 4 

Der glückliche Zufall, der die gleichzeitige Verzeichnung des 
Venenpulses und der Volumkurve eines Abschnittes des rechten 
Vorhofs beim Menschen ermöglichte, gestattet die zeitlichen Be¬ 
ziehungen der Mechanik der Vorhoftaktion und des Venenpulses 
in einer Schärfe festzulegen, die bisher nicht zu erreichen war. 
Dadurch ist es möglich, eindeutige Tatsachen zur Erklärung des 
normalen Venenpulses festzustellen und eine Entscheidung zwischen 
verschiedenen zur Deutung des Venenpulses angeführten Möglich¬ 
keiten zu treffen. 

Nach der a-Welle des Venenpulses folgt vor Beginn der An¬ 
spannungszeit ein Sinken des Phlebogramms infolge der einsetzenden 
Vorhofdiastole. Diese für die Mechanik des KlappAschlusses 
wesentliche Tatsache ist aus dem Tierexperiment und aus klini¬ 
schen Untersuchungen bekannt, aber in der klinischen Literatur 
vielfach übersehen oder nicht ausreichend gewürdigt. 

Die kammersystolische Welle läßt sich trennen in einen während 
der Anspannungszeit auftretenden, mit dem Klappenschluß und 
den Schwingungen des ersten Tones zusammenhängenden und einen 
mit Beginn der Austreibungszeit einsetzenden, dem Carotisanstieg 
synchronen und von diesem verursachten Anteil. 

Die dritte Welle v kann auch im normalen Venenpuls noch 
während der Kammersystole beginnen, ihr Ablauf wird durch die 
Schwingungen des zweiten Tones unterbrochen und setzt sich dann 
unmittelbar fort in die Kammerdiastole hinein. Sie erreicht ihr 
Ende mit Schluß der Verharrungszeit, sobald sich die Atrioventrikular¬ 
klappen öffnen. Sie muß demnach im wesentlichen durch die An¬ 
stauung des Blutes vor den geschlossenen Klappen erklärt werden 
und um so früher beginnen, je kleiner die Fassungskraft von Vor- 
liof und Venen, je mehr Blut bei der vorangehenden Kammer¬ 
diastole in diesem Reservoir liegen geblieben und je größer der 
Zufluß aus der Peripherie ist. 
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Nr. 171/172, 1909.— 13. P. Schrumpf, Polygraphische Herzstudien. I. Zeitschr. 
f. klin. Med. 86, 1918, S. 165. — 14. A. Seebeck, Über Schwingungen unter 
der Einwirkung veränderlicher Kräfte. Poggendorf’s Annalen d. Physik 62, 
1844, S. 289 — 15. H. Straub, The diastolic filliug of the mammalian heart. 
Journ. of Physiol. 40, 1910. S. 378. — 16. Ders., Der Druckablauf in den Herz¬ 
höhlen. Pflügers Arch. 143, 1911, S. 69. — 17. Ders.. Dyuamik des Säugetier¬ 
herzens. IL Deutsches Arch. f. klin. Med. 116, 1914, S. 409. — 18. Ders.. Das 
Tachogramm der Herzkammerbasis. Deutsches Arch. f. klin. Med. 118, 1915, 
S. 214. — 19. E. Veiel u. W. Kapff, Studien über den.Venenpuls. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. 113, 1914, S. 494. — 20. A. Weber, Über die Registrierung 
des Druckes im rechten Vorhof und über tlen Wert des osophagealen Kardio¬ 
gramms für die Erklärung des Jugularvenenpulses. Münchener med. Wochen¬ 
schr. 1913, Nr. 46. — 21. Ders., Uber den photographisch registrierten Venen¬ 
puls. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 19, 1918, S. 134. — 22. K. F. Wencke- 
bach, Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre klin. Bedeutung. Leipzig u. 
Berlin, 1914. 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSUM OF IOWA 




21 


Aus der I. medizinischen Universitätsklinik der Universität Berlin. 

Morphologische Blutuntersuclmngen in der Diagnostik 
der Malaria tertiana. 

Eine Erwiderung auf die gleichnamige Arbeit K. Klieneberger’s 
dieses Archiv Bd. 126, 1918. 

Von 

Stabsarzt Dr. Yiktor Schilling, 

kommand. zur Klinik. 

K. Klieneberger bezeichnet in einer Arbeit über das Blut¬ 
bild der Malaria tertiana, die mir infolge der Kriegsverhältnisse 
erst kürzlich zugänglich wurde, die bestehenden Blutbefunde der 
Literatur als nicht genügend untersucht (Seite 293). Klieneberger 
bearbeitete daher 14 Fälle von Malaria tertiana unter Hervor¬ 
hebung besonderer Genauigkeit seiner Methoden vor allem mit 
Blutzählungen, die in Kurven zusammengestellt wurden. Auf Grund 
dieser Befunde stellt Klieneberger u. a. zwei Typen der Leuko- 
cytenreaktion a) mit den Anfällen, b) zwischen den Anfällen auf. 
Diese Unterscheidung wäre in der Tat neu, wenn sie nicht durch 
eine klinisch weniger in Erscheinung tretende zweite Generation 
einer Tertiana duplikata erklärt werden könnte, für welche Deutung 
leichte Fieberwellen zwischen den Anfällen in Klieneberger’s 
Fieberkurve zu sprechen scheinen. Durch die Untersuchungen 
von Roß und Thomson ist die hohe Leukocytenreaktion gerade 
auf latente oder geringere Malariainfektionen bekannt. Die hierfür 
sehr wichtige Unterscheidung von einfacher und doppelter Ter¬ 
tiana fehlt bei Klieneberger. 

Über den gesamten Ablauf des Blutbildes war man durch 
eine sehr umfangreiche Literatur der Tropenmedizin, die Verf. (1) 
speziell für Malaria 1914 zusammenstellte, bis in alie Einzelheiten 
sonst unterrichtet. 

Eine Unterscheidung der Malariaarten, die Klieneberger 
fordert, aber nur für Tertiana verwirklicht hat, konnte bezüglich 
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der Leukocytenreaktion bisher nicht gemacht werden; vielmehr 
verhielten sich alle Malariaarten darin gleich. Das wesentliche 
dürfte die Sporulation der Parasiten als auslösendes Moment aller 
klinischen akuten Erscheinungen auch für die Leukocytenschwan- 
kungen sein, die dann in gleicherweise ablaufen: prämonitorische 
leichte Zunahme; neutrophile Reizung und eosinophile Verminderung 
im Anfall; Gr. Mononukleose mehr oder weniger ausgeprägt nach 
dem Anfall mit allgemeiner Zahlverminderung; Leukopenie, Gr. 
Mononukleose und Lymphocytose mit geringen Zunahmen der Eosi¬ 
nophilen im Intervall. Der Grad der Veränderungen ist mehr von 
der Schwere des Krankheitsbildes als von der Parasitenart abhängig, 
die natürlich in bekannter Weise den zeitlichen Ablauf (Tertiana- 
oder Quartana-Typus) regelt. 

Bei Klieneberger’s Angaben über diese Vorgänge fehlen 
die genaueren Differentialzahlen und die von Go t he in, Verf., 
Scheerschmidt u. a. gefundenen auch theoretisch höchst inter¬ 
essanten Kernverschiebungen. 

Folgende Einzelheiten der Arbeit bedürfen weiter der Wider¬ 
legung: 

Klieneberger trennt in seinen Ausführungen über Poly¬ 
chromasie und basophile Punktierung diese hämato- 
logisch wohl charakterisierten Erythrocytenarten nicht. Beide seien 
Zeichen einfacher, nicht toxischer Anämien nach klinischen und 
vergleichend anatomischen Gesichtspunkten und bedeuteten nur 
pathologisch überstürzte Regeneration. 

Dagegen steht: 

1. Basophile Punktierung kommt beim Menschen nur bei 
toxischen Anämien vor, praktisch besonders wichtig bei Blei¬ 
krankheit und bei Malaria. Alle gewöhnlichen, noch so lebhaft 
regenerierenden sekundären Anämien lassen trotz zahlloser 
Polychromatischer die basophil Punktierten typisch 
vermissen. 

Die Trennung der beiden Erythrocytenveränderungen ist daher 
durchaus erforderlich, da sonst ein klinisches Charakteristikum 
verloren geht, denn nicht die Polychromasie, die sehr allgemein 
häufig ist, sondern die auffallende basophile Punktierung be- 
zeichneten die Autoren (Plehn, P. Schmidt, Ziemann, Verf.(3,4), 
Nocht und Mayer (5)) als verdächtig für latente Malaria. 

2. Der Vergleich mit dem Blute kleinerer Tiere und von 
Embryonen ist abzulehnen, da bei diesen sehr viele Blutbestand¬ 
teile wie Normoblasten, Kernkugeln, Innenkörper usw. physiologisch 
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Vorkommen, die beim Menschen einen schweren pathologischen Be¬ 
fund bedeuten. Aber auch beim normalen Meerschweinchen z. B. 
tritt basophile Punktierung nur dann im Blute an Stelle der ge¬ 
wöhnlichen Polychromasie auf, wenn toxische Blutstörungen 
vorliegen. 

3. Histologisch ist basophile Punktierung als eine Störung 
des normalen allmählichen Abbaues der Polychromasie anzusehen. 
Den Beweis lieferten experimentelle Versuche des Verf. (2), da es 
gelang, durch Brutschrankbehandlung usw. (1. c. S. 354 
—355) einfache Polychromatische in Basophil-Punk¬ 
tierte zu verwandeln. Die Übergänge zwischen diesen beiden 
Erscheinungsformen der gleichen basischen Protoplasmasubstanz 
junger Erythrocyten sind mit den neueren Methoden der vitalen 
Färbung, der hämolytischen Ausstrichfärbung und am einfachsten 
und überzeugendsten mit der dicken Tropfenmethode leicht zu 
zeigen (Verf. (3)). Basophile Punktierung ist also histologisch 
eine Degeneration einer an sich jugendlichen Zelle, wie sie 
analog z. B. auch an Normoblasten mit Kernzertrümmerung zu be¬ 
obachten ist. 

Klinisch dagegen ist, wie Verf. (2, 3, 4) stets ausdrücklich 
betont hat, auch der Basophil-Punktierte beim Menschen ein Re¬ 
generationszeichen, und zwar gerade ein pathologisches, 
weil im peripheren Blute des normalen Menschen basische Erythro¬ 
cyten erst bei Regeneration überhaupt auftreten. Nicht „im Gegen¬ 
satz“, sondern mit P. Schmidt u. a. wies Verf. auf das reichliche 
Erscheinen der basophilen Punktierung bei Malaria im ersten 
Stadium der Chininbehandlung hin als Zeichen wieder einsetzender, 
aber noch pathologisch gestörter Blutbildung, die dann allmählich 
in die übliche Polychromasie heilender Anämien übergeht. 

Der zweite Einwand betrifft die Schüffner-Tüpfelung, 
denn Klieneberger sagt: 

„Ich habe mich nicht überzeugen können, daß Schüffner- 
Tüpfelung und basophile Punktierung verschiedene Erscheinungen 
darstellen. Für den farbchemischen Beweis von Schilling (ver¬ 
schiedene Präparate, Unmöglichkeit, die gleiche Zelle wiederholt 
nach wechselnder Einwirkung und Neufärbung zur Darstellung zu 
bringen) fehlt mir das Verständnis. Meine Auffassung, daß es sich, 
um Analoga handelt, stimmt mit der Auffassung von Nägeli gut 
überein.“ 

Nägeli dürfte seinen älteren Standpunkt heute kaum noch 
einnehmen. Ich stelle die Unterschiede, wie sie sich aus der 
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Literatur (1) und aus meinen Arbeiten (1, 2, 6) ergeben, kurz zu¬ 
sammen : 

Klinisch: Basophile Punktierung kommt bei vielen toxischen 
Anämien zur Beobachtung, Schüffner-Tüpfelung ganz ausschließlich 
bei bestimmten Malariaarten (Tertiana, selten Quartana; Affen- 
malaria). 

Färberisch: Basophile Punktierung färbt sich mit den 
üblichen Blutfärbungen stets rein basisch blau, Schüffner-Tüpfelung 
nur mit azurhaltigen neutralen oder alkalischen Farblösungen stets 
purpurrötlich. Basophile Punktierung entnimmt aus Romanowsky- 
Gemischen elektiv nur die blaue Methylenblaukomponente, Schüffner- 
Tüpfelung nur die rötliche Azurfarbe. 

Pathologisch: die basischen Erythrocytensubstanzen sind 
Erscheinungsformen einer jugendlichen Bi n'dege webszellen eigen¬ 
tümlichen Protoplasmasubstanz, die den reiferen Erythrocyten ver¬ 
loren geht. Schüffner-Tüpfelung ist eine ausschließlich infizierten 
Erythrocyten jeden Alters eigentümliche Struktur, die sich parallel 
mit dem Wachstum des Parasiten erst zusehends entwickelt. 
Basisches Protoplasma geht im peripheren Blut unwiederbringlich 
verloren, Schüffner-Tüpfelung kann sich in jedem befallenen 
Erythrocyten noch bilden.' Wird zufällig ein basischer. Erythrocyt 
infiziert, so läßt sich in der gleichen Zelle aufs schönste das 
Auftauchen der Schüffner-Tüpfelung zwischen Polychromasie, baso¬ 
philer Punktierung oder entsprechender Netzstruktur zeigen (genaue 
Abbildungen siehe Verf. 1, 6)). 

Morphologisch: basische Erythrocytensubstanzen besitzen 
drei durch Übergänge fließend verknüpfte Erscheinungsformen als 
homogene Polychromasie, als tropfig verklumpte basophile Punk¬ 
tierung und als Netzstruktur; sie gehören einer endoplasmatischen 
kontraktilen Stromastruktur an (Verf. (2) 1. c. Arb. I u. VI). Schüffner- 
Tüpfelung ist eine in der Außenschicht des Erythrocyten liegende, 
stets sehr fein granulierte Struktur, die vielleicht normal schon 
vorhanden, aber erst durch die Einwirkung des Parasiten'dar¬ 
stellbar wird (Verf. (1)). Höchstens die allerfeinste, völlig zer¬ 
stäubte basophile Punktierung sieht unter Umständen rein morpho¬ 
logisch einmal ähnlich aus (ohne den Farbunterschied). 

Die Analogisierung so verschiedener Erscheinungen kann 
hämatologisch daher nicht zugegeben werden (s. a. Nocht und 
Mayer (5)). 

Endlich erklärt Klieneberger die bekannte Groß-Mono- 
nukleose der Malaria (cit. Ziemann, Schilling) in einem 
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Schlußsatz ausdrücklich für einen Irrtum der Autoren durch Ver¬ 
wechslung der großen Lymphocyten mit den Groß-Mononukleären 
und Übergangsformen. Da Klieneberger selbst keine Beschrei¬ 
bung und Abbildung der Zellen gibt, sandte ich ein Präparat 
mit einer Groß-Mononukleose von etwa 30 °/ 0 , davon 20 % typische 
Übergangsformen von einer Malaria tertiana an den Autor. Sie 
wurden in der Tat als große Lymphocyten bezeichnet*) und die 
Faltung der Kernö der Übergangsformen für eine Schädigung durch 
Ausstrichtechnik erklärt. H. Hirschfeld bezeichnete das gleiche 
Präparat als typische Groß-Mononukleose von einwandfreier Prä¬ 
paration. Die Zellen entsprechen genau der Tafel II, Fig. 10 
(Verf. 1. c. (1)); typische große Lymphocyten sind zum Vergleich da¬ 
neben abgebildet. Damit ist der überraschende Befund Kliene- 
berger’s aufgeklärt. 

Wenn ich Klieneberger richtig verstehe, so ist auch nach 
seiner Ansicht das Blutbild der Malaria tertiana klinisch sehr 
wertvoll. Wenn aber die basophile Punktierung ein Zeichen aller 
Anämien, die Groß-Mononukleose ein Irrtum und die Schüffner- 
Tüpfelung analog der basophilen Punktierung und mithin nicht 
spezifisch ist, bleibt außer den Leukocytenschwankungen nichts 
charakteristisches übrig. Trotzdem beginut Klieneberger seinen 
Schlußabsatz mit den Worten: „In einfachsten Verhältnissen 
(Trichinenmikroskop) vermag eine zu entsprechender Zeit aus¬ 
geführte Leukocytenzählung die Diagnose Malaria tertiana sieher- 
ZQStellen.“ Das ist nicht möglich. 

Schlußsätze: Entgegen den Ausführungen Klienebergers 
ist 1. die basophile Punktierung anzusehen als ein Zeichen be¬ 
stimmter toxischer Anämien, zu denen praktisch wichtig die Malaria 
gehört, 2. sind basophile Punktierung und Schüffner-Tüpfelung 
wesensverschiedene Erythrocytenstrukturen, erstere unspezifisch, 
rein blau, letztere spezifisch, purpurrötlich; 3. ist die sehr häufige 
•und diagnostisch wichtige Groß-Mononukleose keine Verwechslung 
der Autoren mit großen Lymphocyten, sondern verursacht durch 
die Groß-Mononukleären und Übergangsformen der hämatologischen 
Lehrmeinung. 


1) Eine etwaige andere Ansicht über die anatomische Stellung dieser Zellen 
würde ihre richtige Bezeichnung durch die bisherigen Autoren natürlich nicht 
berühren. Sie wäre als abweichend aber erst durch Klieneberger 
zu begründen. 
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Klinische Stadien und Erfahrungen mit dem 
Friedmann’schen Mittel bei Lungentuberkulose. 

Von 

Dr. Pascal Deuel, Leipzig, 

leitender Arzt des israelit. Krankenheims. 

Die Tuberkulose ist eine Infektionskrankheit mit chronischem 
Verlauf, deren Gesetze freilich bei der Erkrankung der Lunge 
nicht leicht erkennbar sind. In welcher Weise die Krankheit als 
Auseinandersetzung zwischen den Tuberkelbazillen und den Zellen 
des menschlichen Körpers zum Ausdruck kommt, wie der eigen¬ 
tümliche nosologische Charakter entsteht, wie Infekt und Heilung 
eintreten, das sind Fragen, in deren geheimnisvolles Dunkel das 
Licht der Wissenschaft erst allmählich tiefer einzudringen beginnt. 
Aus dem Wirrwarr der Vorstellungen scheint sich eine wahre Er¬ 
kenntnis herauskristallisiert zu haben: Daß die Gesetze der Immu¬ 
nität den Verlauf der Tuberkulose wie den aller Infektionskrank¬ 
heiten bestimmen. Scharfe Beobachter haben in mühsamer Arbeit 
viele Bausteine zusammengetragen und eine Basis geschaffen, die 
dem auf ihr stehenden Beobachter einen tieferen Einblick in das 
Wesen der Lungentuberkulose und in die Heilungsvorgänge der¬ 
selben gewährt. Und wenn wir in die Werkstatt der Natur ein¬ 
zudringen versuchen, werden wir schließlich durch Nachahmung 
ihrer Arbeitsweise eine Heilmethode finden können, die naturgemäß 
und darum richtig sein muß. 

Es ist bekannt, daß Neger und Menschenaffen in unseren Re¬ 
gionen sehr häufig an akuter Tuberkulose sterben. Sie sind wehr¬ 
los, weil sie vorher nicht mit dem Erreger der Krankheit in Be¬ 
rührung gekommen sind und daher keine Gelegenheit hatten, ge¬ 
nügend Schutzstoffe zu bilden. Andererseits scheinen Menschen, 
die häufiger den Erregern ausgesetzt sind, ich nenne nur als Bei¬ 
spiel die Ärzte, weit mehr geschützt; weil die wiederholten kleinen 
Infekte die Schutzstoftbildung immer wieder anregten. Besonders 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorn 

UNIVERSUM OF IOWA 



28 


Deukl 


Digitized by 


Koch, Behring und Römer haben den Beweis geliefert, daß 
schon in der Kindheit die erste tuberkulöse Infektion oder Invasion 
(Orth) einen erheblichen Schutz gegen eine spätere Ansteckung 
verleiht. Die in der Kindheit erworbene Immunität gegen Tuber¬ 
kulose wird späterhin, wie Selter meint, durch fortwährende Neu¬ 
aufnahme von Bazillen verstärkt. 

Nicht wesentlich anders können die Verhältnisse liegen, wenn 
Baumgartens Annahme richtig ist, daß die tuberkulöse Über¬ 
tragung meist eine kongenitale sei, innerhalb des Mutterleibes bei 
intakter Placenta und intakten Organen. Der Primäraffekt in der 
Lunge und der metastatische Herd in den Bronchialdrüsen bewirken 
bei schwächerer Infektion eine andauernde Immunisierung. Es 
werden die Bazillen au Ort und Stelle nicht nur festgehalten, son¬ 
dern auch in ihrer Entwicklung gehemmt und zerstört, und dabei 
entsteht der Anreiz zur Immunkörperbildung. Kretz hat erst 
neuerdings diese Auffassung geäußert, und Ranke hat au einem 
ausgedehnten pathologisch-anatomischen Material einen der Lues 
ähnlichen Charakter der Krankheit und regelmäßige immunisato¬ 
rische Vorgänge erwiesen. Auch D. Gerhard spricht diesem Ein¬ 
fluß einer überstandenen Infektion auf die Reaktionsweise des 
Körpers bei einer erneuten Infektion eine wesentliche Rolle zu; er 
sieht mit vielen anderen Autoren in den ImmunitätsVorgängen nach 
überstandener Erstinfektion die Ursache und Vorbedingung da¬ 
für, daß eine Neuinfektion sich nicht zu sehr ausdehnt und nur 
zur Bildung lokaler Krankheitsherde führt. Wenn auch eine 
exogene Infektion (Orth, Reiche) nicht geleugnet werden kann, 
wie die nicht seltene Lungentuberkulose des Pflegepersonals und 
der Ehegatten beweist, so ist es doch gewiß, daß in der Regel 
nur ein massenhafter Infekt eine erneute Krankheit auslösen kann. 
Die feinere nosologische Kenntnis der Lungentuberkulose, ihr der 
Lues ähnlicher Verlauf und die Analogie mit anderen Infektions¬ 
krankheiten zwingt uns zu der Annahme, daß eine schwächere 
exogene Infektion beim Erwachsenen nur in jenen selteneren Fällen 
zur vollen Ausbildung der Krankheit führt, in denen der Organismus 
bisher nie infiziert war, oder aber w6nn der erste Infekt so gut 
überstanden war, daß gar keine Bazillen, gar keine Antigene mehr 
vorhanden sind, so daß die Schutzkörperbildung versiegt. Dieser 
letztere Fall ist aber sehr selten. Wir wissen ja, daß die Tuberkel¬ 
bazillen so widerstandsfähig sind, daß sie der Körper kaum alle 
vernichten kann; daß wir unter klinischer Heilung zumeist einen 
Zustand verstehen, wo die Tuberkelbazillen aus dem Getriebe des 
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Zellstaates durch Kalkumlagerung 'ausgeschaltet und unschädlich 
gemacht worden sind, aber sie sind in diesem lebenslänglichen 
Kerker nicht tot. Wir müssen dabei annehmen, daß diese ein¬ 
gekerkerten Bazillen dennoch einen andauernden, schwachen Reiz 
auf die Schutzkörperbildung ausüben, die den Zell Staat gegenüber 
geringen Mengen neu eindringender Bazillen nicht unvorbereitet 
trifft, und die ihn befähigt, die Eindringlinge schnell zu vernichten. 

Grundlegende Forschungen (Römer) weisen gewiß der Re¬ 
infektion von innen, der Reautoinfektion die überwiegende Be¬ 
deutung zu. Die erste Ansteckung kann weiter fortschreiten, wenn 
der Bazillenstamm sich gegen die Schutzkräfte des Körpers zu 
immunisieren vermag und gewissermaßen gegen diese giftfest ge¬ 
worden ist. Aber auch nach Überstehen der ersten Ansteckung, 
selbst nach vielen Jahren, kann es zu einem erneuten Aufflackern 
des alten Prozesses kommen. So, wenn die einst erworbene Im¬ 
munität nicht ausreicht und sich erschöpft hat. So, wenn an den 
Körper zu starke Ansprüche gestellt werden, wie in den Entwick¬ 
lungsjahren, wenn wie bei Staubarbeitern die Widerstandsfähig¬ 
keit des Lungengewebes selbst, seine histogene Immunität ge¬ 
schädigt ist. Oder wenn der Körper im Kampf mit-einer anderen 
Krankheit (Pneumonie, Masern) gezwungen ist, seine Schutzstoffe 
gegen zwei Fronten zu zersplittern, da kann der schwache Schutz 
leicht durchbrochen werden. Häuflg bleibt der Organismus durch 
die überstandene Infektion gewiß für immer gefeit; besonders, 
wenn ein latenter Herd, der immer etwas Antigen zur Anregung 
der Schutzstoffbildung abgeben kann, vorhanden ist. Wenn wir 
schließlich den feigentümlich variablen Verlauf der Lungentuber¬ 
kulose betrachten, so sind es die Phänomene der Überempfindlich¬ 
keit, die ihn beeinflussen. Also wieder immunisatorische Erschei¬ 
nungen. Was z. B. die Phthise gegenüber der heilbaren Lungen¬ 
tuberkulose charakterisiert, ist der Verlust der Überempfindlichkeit. 
So weisen uns alle Erscheinungen auf die engen Beziehungen 
zwischen Infektion und Schutzkörperbildung, so lehren uns alle 
Erfahrungen die Bedeutung einer starken Reaktion, so drängt uns 
die gewonnene Erkenntnis auf einen bestimmten therapeutischen 
Weg. 

Eine Serumtherapie der Lungentuberkulose kommt kaum in 
Frage. Eine solche passive Immunisierung kann ihrer Natur nach 
nur von kurzer Dauer sein und nur im Blute kreisende, nicht 
aber an Zellen oder Bakterien gebundene Gifte unschädlich machen. 
Sie kann bei einer chronischen Krankheit nicht nachhaltig wirken. 
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Der der Natur am strengsten abgelauschte Weg einer spezifischen 
Tuberkulosetherapie ist die aktive Immunisierung. Jenners Genie 
hat, im dunklen Drang seiner Zeit vorauseilend, unbewußt diesen 
richtigen Weg gefunden. Ihn ist Pasteur bewußter gegangen. Es 
wird der Organismus durch Einführung abgeschwächter Bazillen zur 
Bildung entgegengesetzt gerichteter spezifischer Schutzstoffe gereizt. 
Auch das Tuberkulin ist eine aktive Immunisierungsmethode mit 
dem Glyzerinextrakt des Tuberkelbazillenleibs. 

Schon Robert Koch hatte, wie F. Klemperer nach der 
Veröffentlichung der Friedmann’schen Entdeckung vor der Berl. 
med. Gesellschaft am 6. Nov. 1912 mitteilte, erklärt, daß es darauf 
ankomme, einen für den Menschen avirulenten Tuberkelbazillus zu 
finden, den man lebendig injizieren kann und der keine Eiterung 
erzeugt. Allerdings wählte Koch den, wie sich später ergeben 
sollte, verfehlten Weg der intravenösen Applikation. Zu Schutz¬ 
impfungen für Rinder haben Aufschwemmungen von lebenden 
humanen Tuberkelbazillen schon ausgedehnte Anwendung gefunden; 
vor allem das Tauruman Kochs und seiner Schüler, das Bovo- 
vaccin Behrings und das Antiphymatol Klimmmers. Sodann 
machten französische Forscher nach Pasteurs Vorbild Versuche mit 
Tuberkelbazillen, die durch Fäulnis, Hitze oder antiseptische Mittel 
abgeschwächt waren. Und endlich suchte man eine natürliche Ab¬ 
schwächung der humanen Tuberkelbazillen durch Anpassung an 
Vögel und an refraktäre Tiere zu erlangen: Blindschleiche (Möller), 
Frosch (Dieudonne), Molch (Klimmer) usw. 

Das Friedmann’sche Tuberkulosemittel ist keine dem Menschen 
entstammende, durch künstliche Tierpassage gewonnene Kultur. 
Es ist eine Kultur natürlicher lebendiger Schildkröten-Tuberkel- 
bazillen, die noch bei 37 0 wachsen. Diese natürliche Anpassung 
der Tuberkelbazillen an den Tierkörper, besonders an den Kalt¬ 
blüter, muß betont werden gegenüber der künstlichen Tierpassage. 
Neuerdings mehren sich die Stimmen, die die Möglichkeit einer 
Fortentwicklung der humanen Tuberkelbazillen im Kaltblüterkörper 
oder gar eine Tierpassage im Kaltblüter leugnen, viele Forscher 
halten die gefundenen säurefesten Stäbchen nicht für echte Tuber¬ 
kelbazillen. 

Je tiefer in der phylogenetischen Reihe das Tier steht, dem 
die Tuberkelbazillen entstammen, je weiter diese sich durch natür¬ 
liche Anpassung ans Tier von den humanen Bazillen entfernen, 
desto geringer ist die Virulenz für den Menschen. 

Wie die Jenner’sche Lymphe spezifische Pockenpusteln erzeugt, 
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so macht auch der Friedmann’sche Impfstoff einen spezifischen 
Herd mit den typischen Tuberkelknötchen. Aber diese bleiben 
lokal, es fehlt die Propagation, die regionäre Lymphdrüsenschwellung^ 
es fehlt die Bildung schädlicher Toxine. Es sind völlig avirulentd 
Bazillen. Die Autorität E h r 1 i c h s und Kruses, namentlich des 
letzteren ausgedehnte Versuche, seine vielfältige Beobachtung und 
seine dauernde Kontrolle des Mittels bestätigen diese Avirulenz 
und verbürgen eine absolute Reinheit. 

Dafür sprechen ferner alle klinischen Beobachtungen der 
letzten Jahre, ferner die Kontrolle der vor Jahren prophylaktisch 
schutzgeimpften Säuglinge, über deren gutes Ergebnis Kruse erst 
neuerdings publiziert hat. 

Daß solche avirulente Bazillen einen starken Anreiz auf die 
Produktion der Schutzstoffe ausüben können, ist bereits Erfahrungs¬ 
tatsache, biologisches Gesetz. Bedenken von Weber und T i e t z e, 
daß die Rükverwandlung avirulenter Tuberkelbazillen in virulente 
innerhalb des Säugetierkörpers möglich sei, haben kaum einen 
Widerhall gefunden. Praktisch bedeutungslos ist auch der theo¬ 
retische Einwand Citrons, daß wir bei Verwendung avirulenten 
Bazillenmaterials das Wesen der Virulenz innerhalb verschiedener 
Infektionsträger weder kennen, noch nach unserem Belieben zu be¬ 
herrschen vermögen. Diese Bedenken werden erdrückt durch die 
zahllosen Erfahrungen der aktiven Immuntherapie. 

Die Therapie mit lebendigen Schildkrötentuberkelbazillen ist 
der Natur abgelauscht und nachgeahmt. Sie hat gegenüber dem 
Tuberkulin den Vorzug der Dauerwirkung und des Zusammenwirkens 
aller vitalen, aller lebendigen Kräfte des lebendigen Bazillus, sie 
zeichnet sich gegenüber den anderen spezifischen bakteriellen Tuber¬ 
kulosemitteln durch den Mangel einer Beeinträchtigung durch physi¬ 
kalische oder chemische Abschwächungsmittel aus. Die Wirkung 
des Mitttels beruht in einem Anreiz der Immunkörperbildung gerade 
gegen die humanen Tuberkelbazillen. Eine Therapia immunisans 
magna im wahrsten Sinne des Wortes, in geeigneten Fällen durch 
eine einzige Einspritzung des Impfstoffes erreichbar. Es spielt hier 
das Gesetz der quantitativen Spezifität hinein: wie erst ein be¬ 
stimmtes Quantum von Antigen, von Bakterien die Krankheit 
auslöst, so ist auch ein bestimmtes Quantum von Antikörpern zur 
Wachstumshemmung der Bakterien notwendig. Es wird uns so 
verständlich, wie durch die Reizwirkung des Friedmann’schen 
Antigens, <Jurch die Deckung des Schutzkörperdefizits mit einem 
Mal die Heilung einsetzen kann. 
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Es erscheint zunächst merkwürdig, neue Bazillen zuzuführen, 
wo schon so reichlich Tuberkelbazillen, also Antigene vorhanden 
sind. Zur Erklärung ist schon darauf hingewiesen worden (Ban¬ 
delier und Röpke) daß keine ausreichende Immunität durch die 
virulenten Bazillen zustande kommt, weil Toxine, z. B. in einer 
geschlossenen Kaverne nicht genügend resorbiert werden. Es könnte 
ferner die Reaktion der Überempfindlichkeit geschwunden sein und 
so bei mangelhafter Abwehr die Gefahr einer erneuten Aussaat 
eintreten. Oder der alte Bakterienstamm in der Lunge hat, vielleicht 
durch eine Verdichtung seiner wachsartigen Hülle Giftfestigkeit 
erlangt, so daß die an sich reichliche Immunkörperbildung nicht 
genügt, dem deletären Einfluß der Bazillen entgegenzuwirken. Die 
Vorstellung ist denkbar, daß dieses feste Bakteriengeschlecht gerade 
gegen die durch die Friedmannbazillen hervorgerufenen Antikörper 
empfindlich wäre. Und schließlich wäre es in Erinnerung an die 
Ehrlich’sche Theorie des Rezeptorenschwunds denkbar, daß außer 
Funktion gekommene Rezeptoren durch den Anreiz des neuen 
Friedmann’schen Antigens, vielleicht auch durch dessen größere 
Affinität,' wieder wirksam würden. 

Die Theorien von Wassermann, Sahli, Friedberger zur 
Erklärung der Tuberkulinreaktion wären in gleicher Weise geeignet, 
den Einfluß des Friedmann’schen Antigens zu deuten. Schließlich 
kommt es zu Permeabilitätsänderungen in der Bakterienhülle, zu os¬ 
motischen Störungen der Bakterienzelle und zur Schädigung, oft sogar 
zum Tod derselben; das Phänomen des granulären Bakterienzerfalls 
weistnachPaulTh.Müller auf solche Vorgänge. DasFriedmann’sche 
Verfahren steht auf dem festen Boden der Erfahrung, wenn auch die 
Sphinx der Immunität immer neue Rätsel stellt. „Die menschliche 
Wissenschaft“, so sagt der große Denker Pascal, „gleicht einer Kugel, 
welche fortwährend wächst; in dem Maße als ihr Umfang zunimmt, 
wächst auch die Zahl ihrer Berührungspunkte mit dem Unbekannten.“ 

Friedmann hat sich von Anfang an bemüht, die Ausscheidung 
oder zu schnelle Ausschaltung der Schildkrötentuberkelbazillen durch 
den Körper zu verhindern. Die intravenöse Einverleibung ist, wie 
Friedmann zuerst festgestellt hat, ungeeignet, und alle früheren, 
auf sie basierenden Methoden (Kochs und Behrings Rinderimmuni¬ 
sierung) sind zum Mißerfolg verurteilt. Denn sobald die avirulenten 
Bazillen ins Blut gelangen, bilden sie zwar schnell und reichlich 
Antigen, aber nur vorübergehend, weil sie zu schnell aus dem Or¬ 
ganismus verschwinden; dabei aber kommt es, wie später erörtert 
wird, zu einer Verarmung der Immunkörper. 
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Friedmanu hat ursprünglich das Impfdepot in das tiefe 
Muskellager hinter dem Trochanter major gesetzt, und seit 2 Jahren 
bevorzuge ich nach dem Vorgang Göpels das subcutane Bindegewebe. 
Das Muskelfleisch ist an sich nicht prädestiniert für ein künstliches 
Depot von lebenden Tuberkelbazillen, die Fleischmilchsäure des 
Muskelplasmas ist ein ungeeigneter Saft für sie, die am besten bei 
einer schwach alkalischen Reaktion zu vegetieren scheinen. Wir 
wissen, daß die Muskelsubstanz fast immun gegen Tuberkulose ist, 
so daß sie Rieh et geradezu als Spezifikum gegen die Tuberkulose 
anspricht, und infolge der schnelleren Resorption im Muskelgewebe 
verpufft der schneller einsetzende Anreiz schneller, es mangelt die 
chronische Wirkung. Ferner ist im Muskelgewebe die Kontrolle 
der Infiltratbildung schwerer möglich. Nur bei sehr großen Dosen 
und bei Bestehen von Überempfindlichkeit, wo die Neigung zur Ab- 
scedierung und zur Stockung der Resorption des bazillären Antigens 
groß ist, ist die intramuskuläre Injektion zuweilen zu bevorzugen. 

Bei der Deponierung des Impfstoffs im subkutanen Bindegewebe 
geschieht seine Resorption langsam. Das bedeutet gerade im Heil¬ 
verlauf der Tuberkulose einen bedeutenden Vorteil, umsomehr, als 
es sich um lebende, nicht um tote Bazillen handelt. Das Antigen, 
langsam in den Säftestrom gelangend, soll möglichst lange wirken, 
die in Frage kommenden Zellen langsam und lange zur Immun¬ 
körperbildung anregen. 

Meist ruft die Impfung keine Allgemeinerscheinungen, höchstens 
geringe Mattigkeit hervor. Herdsensationen sind im Gegensatz 
zum Tuberkulin selten. Direkten vorübergehenden Temperatur¬ 
anstieg beobachtete ich in 6 Fällen, auf diese wird weiter unten 
eingegangen werden. — In einem Fall trat unmittelbar nach 
einer Reinjektion ein schnell vorübergehender frieselartiger Aus¬ 
schlag auf. Alle diese Erscheinungen dürften mehr weniger zu¬ 
fällige sein. 

In den typischen Fällen pflegt, wenn überhaupt, schon am 
folgenden Tag an der Impfstelle eine unbedeutende Schmerzhaftig¬ 
keit und Verdickung aufzutreten. Diese steigert sich meist am 
4. Tage zu einer deutlichen Infiltratbildung. Dieses subkutane 
Infiltrat erheischt eine gewisse Beachtung. Es kann ausbleiben, 
es kann flach und unbestimmt begrenzt sein, Erbsen- bis Walnuß¬ 
große erreichen, und die darüber liegende Haut kann entzündlich 
gerötet sein. Die Infiltratbildung kann in Tagen, in Wochen oder 
in Monaten zunehmen und schließlich sogar in Abscedierung aus¬ 
gehen. Gerade die Fälle, wo ein kleines erbsen- bis bohnengroßes 
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subkutanes Infiltrat besteht, scheinen am besten dauernd zu heilen; 
denn sie gewährleisten am ehesten eine langsame, allmähliche 
Aufsaugung des Antigens. Ein großes Infiltrat beweist immer 
eine zu starke Anhäufung von Antigen. 

Wir müssen die Infiltratbildung als einen natürlichen Vorgang 
der Abwehr des Organismus gegen die eingedrungenen Friedmann¬ 
bazillen ansehen; dieser sucht sich durch eine positive Chemotaxis 
der Leukocyten der Eindringlinge zu erwehren. Die Leukocyten- 
ansammlung ist stärker einerseits 4>ei einer stark konzentrierten 
bakterienreichen Suspension, andererseits bei einer kräftigen Über¬ 
empfindlichkeit des Organismus. Der Zellstaat unseres Körpers 
wirft seine mobile Schutztruppe, die Leukocyten und Wander¬ 
zellen entgegen, sie bilden eine dichte Front um das Bazillendepot, 
und sie können schließlich die Eindringlinge heraus werfen in 
Form eines Abscesses. Bei geringer Inflltratbildung ist der Wall 
der Leukocyten weniger dicht, diese dürften gar aus dem Infiltrat 
ins Körperinnere Bakterien herausführen, welche nun ihrerseits 
die Antikörperbildung hervorrufen. 

Das Verhalten der natürlichen Empfindlichkeit beeinflußt die 
Infiltratbildung andauernd. Über- und Unempfindlichkeit als 
Phasen desselben biologischen Prozesses (B an de 1 i er und Röpke) 
spielen eine bedeutende Rolle. So verläuft selbst eine starke 
Bazillensuspension beim Säugling meist ohne Abscedierung, weil 
dieser noch zu wenig spezifische Abwehrstoffe besitzt. So bleibt 
das Impf-Infiltrat bei schweren Phthisikern aus, weil die Fähig¬ 
keit der Schutzkörperbildung darniederliegt. Ferner gibt es eine 
scheinbare Unempfindlichkeit, weil reichlich im Blut vorhandene 
Antikörper die Antigene abfangen. Und schließlich gibt es wohl 
auch eine histogene Unempfindlichkeit. Daß selbst bei Mangel 
einer subkutanen Reaktion ein therapeutischer Einfluß eintreten 
kann, lehrt die Erfahrung. Sie steht im Einklang mit der Be¬ 
deutung der Invasion im Sinne Orths. Jedoch ist bei dem Aus¬ 
bleiben einer cellulären Reaktion an der Impfstelle der thera¬ 
peutische Effekt durch die schnellere Ausscheidung des Impfstoffes, 
dessen Aufsaugung durch den mangelnden Leukocytenwall ein 
Hindernis entgegensteht, häufig vorübergehend und unzureichend. 
Eine Wiederholung der Impfung nach einer gewissen Zeit ist 
nach meinen Erfahrungen in solchen meist unterdosierten Fällen 
zweckmäßig und erfolgverheißend. Allerdings erweist sich diese 
Annahme und diese Indikation in seltenen Fällen nicht, denn selbst 
nach anfänglicher Anergie kann nach Monaten eine Infiltrat- und 
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Absceßbildung eintreten. Da bestehen noch einige Schwierigkeiten. 
Der menschliche Körper ist eben kein Reagensglas. Wo schon 
von vornherein genügend Schutzstoffe vorhanden waren, ergab 
selbst eine gang schwache Impfdosis eine starke Abscedierung; 
diese Beobachtung machte ich regelmäßig in allen (9) Fällen einer 
unzureichenden Indikation. Schließlich muß noch konstatiert werden, 
ohne daß es möglich wäre eine Erklärung für dieses von der 
Norm abweichende Verhalten zu finden, daß ich in zwei sehr 
schweren Fällen selbst bei mäßiger Dosierung Infiltrat- und Absceß- 
bildung beobachtete, ohne daß die günstige Beeinflussung ver¬ 
hindert wurde. 

Daß die lokale Überempfindlichkeitsreaktion eine so wechselnde 
Erscheinung sein kann, hängt gewiß mit dem variablen, pendelnden 
Gleichgewicht zwischen den Abwehrkräften des Menschen und der 
Widerstandsfähigkeit der Bakterien zusammen. So kann es ei’st 
nach langer Zeit zu einer stärkeren Infiltrat- und Absceßbildung 
kommen, wenn eine erhebliche Besserung und starke Antikörper¬ 
produktion eintritt, sodaß sich nunmehr (Jie Antigenmenge als zu 
groß erweist. Eine solche spontane Änderung des Immunitätstitre 
kam u. a. zur Beobachtung in einem Falle, wo eine reaktionslose 
Impfstelle nach sehr schwacher Dosis sehr bald nach Anlegung 
des künstlichen Pneumothorax und dadurch bedingter Besserung 
in starke Infiltratbildung überging. Ein durch die Impfung er¬ 
zeugtes Aufschnellen des Iramunitätstitre kam zur Beobachtung 
in einem Falle, wo nach der Besserung Infiltratbildung eintrat. 

In einem Falle beobachtete ich 10 Wochen nach der Impfung 
von 0,1 ganz schwach ein stärkeres Infiltrat, und dabei trat 
14 Tage später eine Pleuritis sicca auf; vielleicht bestand hier 
ein Zusammenhang mit Struma, denn mit der Strumectomie änderte 
sich der Zustand plötzlich. 

Ein interkurrenter Infekt kann, wie ich bei einem an Angina 
erkrankten Lehrer beobachtete, innerhalb von Tagen einen der 
Perforation nahenden Impfabsceß vollständig zum Rückgang 
bringen, wahrscheinlich durch eine Ablenkung der Antikörper, 
durch eine Zersplitterung derselben nach zwei Fronten. Dieser 
Rückgang des Infiltrats kann temporär oder dauernd sein; letzteres, 
wenn die Bakterien Zeit hatten, soweit in den Kreislauf zu ge¬ 
langen, daß der Immunitätstitre erreicht ist. In einem Falle be¬ 
obachtete ich, daß nach einer mäßigen Haemoptoe das Infiltrat 
schwand, vielleicht sind da mit der Blutung Schutzstoffe ge¬ 
schwunden. 

3* 
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In ähnlicher Weise kann die Friedmann’sche Impfung be¬ 
einträchtigt werden. So verschlimmerte sich ein durch die 
Friedmann-Impfung zur Latenz gebrachter Lungenprozeß nach 
einer Choleraimpfung direkt. Es traten unmittelbar Temperaturen 
bis über 38® auf, Husten, Auswurf, Krankheitsgefühl, und der 
Patient hat sich erst im Laufe von vielen Monaten wieder erholen 
können. 

Auch vor Tuberkulinbehandlung nach einer Friedmann ’schen 
Impfung ist zu warnen. So haben in einem Falle zwei schwache 
Tuberkulininjektionen, die von anderer Seite, entgegen allen Be¬ 
denken gemacht wurden,' sofort Entzündung, starke Infiltrat- und 
Absceßbildung an einer vorher wochenlang reaktionslosen Impf¬ 
stelle bewirkt. 

Erst in letzter Zeit haben verschiedene Autoren auch nach 
einer Pockenimpfung eine Hemmung der durch das Friedmann- 
sche Antigen ausgelösten Heilvorgänge gesehen. Ich selbst habe 
beobachtet, daß eine jahrealte Pockennarbe sich unter dem Einfluß 
der Friedmann’schen- Impfung tags darauf rötete. Es müssen 
also tiefe Vorgänge im Organismus stattfinden. So ist es gerecht¬ 
fertigt, längere Zeit mit einer Pockenimpfung zu warten. 

Wie eine mangelnde Inliltratbildung eine schnellere Resorption 
und schnellere Ausscheidung des Antigens bewirkt, so w’irkt eine 
zu starke Infiltratbildung hemmend auf die Aufsaugung des Antigens. 
Es ist ganz auffallend, wie eine Entzündung und Erweichung des 
Infiltrats— wie Friedmann schon 1912 betont hat — regelmäßig 
mit einer Verschlechterung des Allgemeinbefindens einhergeht, so 
regelmäßig, daß man aus der Verschlechterung des Befindens auf 
eine Störung am Impfherd achten muß. „Dieses Auf- und Ab¬ 
schwanken des Gesundheitszustandes übereinstimmend mit dem 
Abbau und erneuten Ansteigen des Infiltrats, mit dem Nachlassen 
und Stärkerwerden der Schmerzhaftigkeit desselben, bringt die 
spezifische Wechselwirkung zwischen Impfherd und Krankheit in 
drastischer Weise zum Ausdruck“ (Göpel). Aber auch bei starker 
Infiltratbildung kommen manchmal eklatante Besserungen vor, 
wenn nebenbei doch genügend Äntigen ins Blut gelangt. Obgleich 
ein Durchbruch bei der heutigen Dosierung in den pulmonalen 
Fällen nicht viel auf sich hat, so soll er doch im Interesse eines 
glatten Heilverlaufs nach Möglichkeit vermieden werden. Durch 
einen starken Durchbruch wird nicht nur das wirksame Antigen 
aus dem Körper entfernt, sondern es kann zugleich eine Anti- 
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körperVerarmung und damit eine Verschlimmerung des Zustandes 
gegen früher eintreten. Bei der Lungentuberkulose spielen sich 
diese Vorgänge freilich weniger eingreifend ab, als bei den früher 
mit großen Dosen behandelten chirurgischen Fällen, weil dort 
kleinere Antigenmengen verwandt werden. Es ist vielleicht nicht 
so schlimm, vielleicht irrelevant, solange die Abscedierung nur bis 
zu einem Ausgleich des Immunitätstitre gelangt. Aber wir be¬ 
gegnen doch zuweilen Beispielen, wo es zu profusen Abscedierungen 
und Wiederverschlechterung kommt. So reagierte eine einseitige 
Lungentuberkulose mit zahlreichen Herden im Oberlappen anfangs 
mit einer auffallenden Besserung aller Erscheinungen sowie der 
objektiven Symptome, nach etwa 3 Monaten begann das allmählich 
größer werdende Impfinfiltrat zu erweichen und durch eine 
Fistel Sekret zu entleeren. Sofort wandelte sich das Bild. Die 
Krankheitssymptome traten von Neuem auf und die Temperaturen 
flackerten wieder in die Höhe. 

Wir haben gesehen, daß ein Haften des Impfstoffes nach 
Möglichkeit erstrebt werden muß. Friedmann zeigte durch die 
Methode der intravenösen Nachinjektion, die er übrigens wieder 
vollständig verlassen hat, daß man durch eine intravenöse Nach¬ 
impfung mit einer wesentlich schwächeren Dosis die Resorption 
des primären Impfherdes steigern kann. In der Tat kann man es 
fast mit der Sicherheit eines Experimentes beobachten, wie selbst 
ein größerer, dem Durchbruch naher Impfabsceß durch eine intra¬ 
venöse Nachinjektion in wenigen Tagen zu einer mehr oder weniger 
vollkommenen Aufsaugung gelangt. Die intravenöse Injektion ver¬ 
lief immer mit einem durchschnittlich 3 Tage dauernden beträcht¬ 
lichen Krankheitsgfühl, mit Schüttelfrost, Fieber über 39° und 
Gliederschmerzen. Immer aber verlief sie ohne schädliche Folgen, 
und auch wir haben niemals Nachteile beobachten können. Es 
handelte sich um die typischen Erscheinungen der Anaphylaxie, 
hervorgerufen durch rasch entstehende Eiweißabbauprodukte der 
einverleibten Bazillen, welche den reichlich im Blut vorhandenen 
Immunstoffen schnell erliegen. So findet die eigentümliche Wirkung 
der intravenösen Injektion auf das primäre Impfdepot eine Er¬ 
klärung in einer temporären Antikörperverarmung. Damit geht 
vielleicht auch einher eine starke Agressinwirkung, wodurch die 
Leukocytenansammlung gehemmt, die Leukocytenfront und das 
primäre Bazillendepot gelichtet und den Friedmann -Bazillen der 
Eintritt in den Säftestrom des Organismus erst ermöglicht würde. 
Das sind gewiß nur theoretische Vermutungen, sie sollen nur 
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vorübergehend eine Brücke zum Verständnis dieser eigenartigen 
Vorgänge bilden. 

Als ein Notbehelf müssen auch wir die intravenöse Nach¬ 
impfung ansehen, denn eine allzu schnelle Aufsaugung der Bazillen¬ 
suspension, die wohl auch eine schnellere Vernichtung zur Folge 
hat, ist keineswegs erwünscht. Auch müssen wir bedenken, daß 
sie einen tiefem Eingriff in den humeralen Stoffwechsel darstellt 
und zu einer Schutzkörperverarmung führt. Die intravenöse Nach¬ 
impfung ist sowohl in den pulmonalen Fällen als auch bei den 
chirurgischen Tuberkulosen im allgemeinen entbehrlich und ver¬ 
lassen, was naturgemäß eine erhebliche Vereinfachung der Methode 
bedeutet. Die Abscedierungen, die bei den jetzigen Dosen mäßig 
sind, lassen wir ohne Schaden spontan versiegen. Mit zunehmender 
Erfahrung und der besseren individuellen Schätzung der Dosierung 
ist die Indikation einer intravenösen Nacliinjektion unnötig geworden. 

Eine große Menge künstlich zugeführten Antigens kann relativ 
klein sein bei geringer Überempfindlichkeit und umgekehrt. Auf 
keinen Fall dürfen wir durch eine zu große Antigenmenge über¬ 
reizen. Wir streifen damit die Frage der Dosierung. Ein festes 
Schema ist nicht möglich. Die Überempfindlichkeit muß geschätzt 
werden, wir müssen zielen lernen. Ein großer Spielraum wird der 
Erfahrung überlassen bleiben. Und erst lange Erfahrung hat uns 
einen verläßlichen Anhalt in der Frage der Dosierung gestattet. 

Wenn ich auch in einzelnen Fällen mit relativ kleinen An* 
tigenmengen Erfolge gesehen habe, wenn diese zuweilen genügen 
mögen, ein kleines Antikörperdefizit durch Anreiz mäßiger Mengen 
zu decken, so ist doch eine ausreichende dauernde Immunität kaum 
erreichbar. Mit diesen kleinsten Mengen wird der Körper schnell 
fertig oder scheidet sie bald aus, ehe sie eine genügende Dauer¬ 
wirkung entfalten können. Der Schutzkörperanreiz und Impfschutz 
dürfte hier kaum länger als wenige Monate dauern. Große Dosen 
bringen bei Lungenkranken abgesehen von der Gefahr der Absce- 
dierung die Gefahr der Erschöpfung. Ganz leichte Frühfälle und 
schwere Fälle können mit ganz schwachen Dosen behandelt werden, 
die ersteren werden schon durch diese geheilt, die letzteren würden 
mit größeren Dosen leicht erschöpfen. Besonders stark in ihrem 
Kräftezustand reduzierte Fälle dürfen nur mit Minimaldosen be¬ 
handelt werden, da sie nicht imstande sind, eine Arbeit zu leisten, 
die einen gewissen Kräftevorrat voraussetzt. Sie besitzen zu 
wenig Reserven, um eine starke Mobilisierung ihrer Schutzkräfte 
zu vertragen. Aber andererseits entsteht bei so schwachen Dosen 
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der Nachteil, daß die Immunisierung ungenügend ist. Solche Fälle 
ermöglichen daher schwer oder gar nicht ein vollkommenes thera¬ 
peutisches Resultat. Von den anfangs gehandhabten starken Dosen 
bin ich' wie die meisten Beobachter abgekommen, aus den bereits 
angeführten Gründen der Überreizung. Wenn Stephan neuer¬ 
dings wieder große Dosen bevorzugt, so habe ich dagegen Bedenken. 
Ich bevorzuge hei aktiven Prozessen die mittlere Dosierung. Unter 
dem gleichen Gesichtspunkte wird in den Friedmann’schen 
Leitlinien empfohlen: 

1. Frühfälle von Lungentuberkulose 0.1— 0.5 ccm ganz schwach 

2. Ausgesprochen aktive, etwas vor¬ 

geschrittene Fälle von Lungen¬ 
tuberkulose (Temperaturen bis 
etwa 38,3), Bronchialdrüsentuber¬ 
kulose, Pleuritis tuberculosa 0,3—0,5 ccm schwach 

3. Vorgeschrittene Fälle von Lungen¬ 
tuberkulose 0,1— 0.5 ccm ganz schwach. 

Ich selbst mache keinen so großen Unterschied zwischen den 
Fällen der 1. und 2. Rubrik. Entweder sind Frühfälle sicher aktiv, 
dann injiziere ich 0,1 -0.5 ccm schwach; oder sie sind nicht nach¬ 
weisbar aktiv, dann spritze ich nicht und beobachte weiter. 

Dennoch habe ich Fälle beobachtet, die von der Norm ab¬ 
wichen. So bedingte Impfung von 0,1 schwach in einem Falle bei 
einem schwer tuberkulösen Prozeß ein großes Infiltrat, doch ist 
hierbei zu bedenken, daß keine Temperaturerhöhung bestand, also 
wohl reichliche Schutzkörper vorhanden waren. In einem anderen 
schweren Falle bewirkte 0,2 schwach eine Abscedierung bei vor¬ 
übergehender Besserung; auch hier sind wohl reichliche Schutz¬ 
stoffe vorhanden gewesen, die nur nicht in der Lage waren, die 
Kaverne zu heilen. Unerklärlich blieb nur ein Fall, bei dem 0,15 
schwach trotz relatjv ausgedehnten, floriden Befundes eine sehr 
starke Abscedierung veranlaßte. Der ganze Verlauf gerade dieses 
Falles macht die Annahme denkbar, daß andere Ursachen als eine 
Antikörperverminderung die Schuld tragen mögen. (Komplement¬ 
schwund?) Auch neuerdings bin ich vereinzelten Fällen begegnet, 
die von der Norm abweichen und sich in das gewöhnliche Dosie¬ 
rungsschema nicht einreihen lassen. 

Nach meinen Erfahrungen beträgt die durchschnittliche anti- 
gene Wirkungsdauer der Friedmannbazillen bei mittlerer Dosierung 
etwa 1 bis 2 Jahre. Es mag Vorkommen, daß das Friedmanndepot 
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zu dauernder Wirkung kommt, wenn es giftfest wird, denn nickt 
nur der Körper immunisiert sich gegen die Bazillen, sondern auch 
diese suchen sich zu immunisieren gegen die Kräfte des Körpers. 
Aber die meist begrenzte antigene Wirkungsdauer des Impfstoffs 
ist gerade für die solide Heilung der Lungentuberkulose bedenk¬ 
lich. So habe ich in einem Fall beobachtet, daß eine mit einer 
Lungentuberkulose kombinierte schwere tuberkulöse Mastdarrafistel 
in glänzender Weise dauernd heilte, aber die Lungentuberkulose 
propagierte 1% Jahre später ganz rasch und sistierte erst, als eine 
neue Impfung einsetzte. Wir ersehen aus diesem Beispiel, daß 
die Impfung zwar ausreichte, die Mastdarmfistel zu heilen, der 
Lungenprozeß wurde jedoch nur niedergehalten und flackerte wieder 
auf, als die Schutzkörperbildung durch den Verbrauch des Antigens 
versiegte. Auch in anderen Fällen erwies sich die Wirkung des 
Mittels nicht dauernd. 

Wir sind also gezwungen, wiederzuimpfen. Aber die Indika¬ 
tion einer erneuten Impfung bereitet Schwierigkeiten. Die Fried¬ 
mannbazillen haben mit allen säurefesten Stäbchen gemeinsam 
eine große Widerstandsfähigkeit, der sie ihre relativ lange Wir¬ 
kungsdauer verdanken. So lange Antigen noch im Körper vor¬ 
handen ist, antwortet dieser auf eine erneute Impfung mit dem 
Phänomen der Überempfindlichkeit, mit einer spezifischen lokalen 
anaphylaktischen Reaktion an der Antigenbildungsstelle, mit 
Schwellung, Rötung und Abscedierung, sowohl an der neuen wie 
an der alten Impfstelle; und im Gefolge tritt, wie schon früher 
erwähnt, eine Verschlechterung des Zustandes ein. So kam es in 
einem Falle zu einer sehr starken Abscedierung und in der Folge 
zu einer tiefen irreparablen Schädigung des Immunapparates, so 
daß die Lunge nach Eingehen des künstlichen Pneumothorax 
schutzlos war. In einem andern Falle bewirkte eine zweite 
Impfung mit nur 0,2 ganz schwach in gebessertem Zustande eine 
vorübergehende Verschlimmerung. Und in einem dritten Falle 
trat unmittelbar nach einer dritten Impfung von 0,5 ganz schwach 
in gebessertem Zustande auffallende Verschlechterung ein. So 
habe ich wiederholt die Beobachtung machen können, daß man 
nicht im Zustand der Besserung gewissermaßen prophylaktisch 
wiederimpfen darf. Eine nicht indizierte Nachinjektion kann, wie 
ich beobachtet habe, selbst eine frühere Impfstelle zur Schwellung 
bringen, ein Beweis, daß selbst an einer reaktionslos gebliebenen 
Stelle Bazillen resp. deren Abbauprodukte ein latentes Dasein 
führen können. In einem Falle kam es sogar ein Jahr nach einer 
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Impfung von 1,0 stark, die jetzt nicht mehr gehandhabt wird, 
ohne Infiltratbildung durch eine Wiederimpfung von 0,2 schwach 
zu einer starken Abscedierung, allerdings ohne Schaden; und in 
einem anderen Falle trat die Abscedierung sogar vier Jahre nach 
der reaktionsschwachen Primärimpfung von 0,1 stark durch eine 
Dosis von 0,1 schwach auf. 

Es sind sodann Fälle vorgekommen, wo ich versehentlich die 
Impfung innerhalb von vier Tagen wiederholte, in dem einen Fall 
folgte 0,2 ganz schwach auf 0,1 schwach, in dem anderen wurde 
beide Male 0,3 ganz schwach injiziert. Dennoch verliefen beide 
Fälle ohne Reaktion und ohne Schaden. Wahrscheinlich hat der 
Körper innerhalb dieser kurzen Zeit noch nicht genügend Abwehr¬ 
stoffe gegen das zum zweiten Male applizierte Antigen erzeugen 
können. Die Verhältnisse müssen hier sehr ähnlich liegen wie 
bei der Diphtherieserum-Einspritzung. Auch gegen die applizierten 
Friedmannbazillen bildet der Körper fermentartige Stoffe, auch 
gegen diese sucht er sich zn immunisieren, und so wird es ver¬ 
ständlich, daß eine erneute Impfung nach einer gewissen Zeit 
anaphylaktische Erscheinungen hervorrufen wird, die nicht nur 
klinische Krankheitssymptome hervorrufen, die verschiedenen Impf¬ 
herde sich gegenseitig beeinflussen lassen, sondern auch alle bis¬ 
herigen therapeutischen Erfolge illusorisch machen können. Erst 
relativ lange Zeit nach der Primärimpfung, wenn das Fried- 
mann’sche Antigen in dem Körper keine Wirksamkeit mehr ent¬ 
faltet, wird die Wiederimpfuug ohne anaphylaktische Erscheinungen 
verlaufen. Es leuchtet ein, daß wir nach einer ganz schwachen 
Primarimpfung nicht so lange mit einer Wiederimpfung zu warten 
brauchen, als bei einer größeren Dosierung. Aber es besteht das 
Bestreben, so lange wie möglich zu warten, zumal die Primärdosis 
möglichst nicht zu klein sein soll. Ein flüchtiges Studium der 
alten, vor Jahren publizierten Krankengeschichten lehrt, daß ein 
großer Teil der früheren Mißerfolge auf einer falsch indizierten 
Wiederimpfung beruhte. Wir müssen bedenken, daß ein bereits 
Geimpfter ein biologisch umgestimmtes Individuum darstellt, eben¬ 
so wie sich ein einmal infiziertes Individuum ganz anders verhält 
wie ein bazillenfreies. Die anaphylaktische Reaktion im Gefolge 
einer Wiederimpfung tritt nach unserem Urteil eher ein, je größer 
die Impfdosis, je geringer der Zeitraum und je reicher der Orga¬ 
nismus an Schutzstoffen war. Allgemein gesprochen, ist eine 
Wiederimpfung erst dann indiziert, wenn der Körper sich allzu 
stark gegen die Friedraannbazillen immunisiert und diese zum 
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größten Teil vernichtet hat, wenn deren antigener Einfluß mithin 
erloschen ist. In dieser Zeit ist jedoch ein Teil der Fälle geheilt. 
Einen gewissen klinischen Anhalt gewähren uns die Symptome 
einer Wiederverschlechterung nach längerer Zeit; wo diese fehlen, 
sei man mit der Nachimpfung zurückhaltend. Meine Erfahrungen 
haben mich gelehrt, daß die Fälle, in denen die Nachinjektion erst 
nach langer Zeit, nach 1, 2, 3 Jahren stattfand, klinisch am 
glänzendsten reagierten. Und wir haben gefunden, daß 0,1—0,2 
ganz schwach die richtige Dosis für die Nachinjektion in allen 
Fällen war. 1 ) 

Wenn bei jeder Wiederimpfung Bedenken am Platze sind, so 
darf andererseits die Nachinjektion nicht zu spät einsetzen, nicht 
erst wenn die Wiederverschlimmerung den irreparablen Zustand 
der Phthise hervorgerufen hat. 

Interkurrente Krankheiten, die eine vorübergehende Ver¬ 
schlimmerung machen, sind keine Indikation zu einer sofortigen. 
Wiederimpfung, weil wieder eine spontane Besserung eintreten und 
die Bindung der Schutzstoffe gelöst werden kann. Und endlich 
dürfen nicht nachgeimpft werden Fälle mit scheinbarer Unempfind¬ 
lichkeit, wo vielleicht reichlich im Blut vorhandene Antikörper die 
Antigene abfangen, denn es kann auch in solchen Fällen zu einer 
plötzlichen Reaktion kommen. 

Es lag im Anfang nahe, kleinste wiederholte Dosen, welche 
eine unbedeutende lokale Reaktion machen, in allmählich steigender 
Dosierung anzuwenden. Aber wir haben mit dieser Methode gänz¬ 
lich Schiffbruch gelitten, der Körper w urde gegen das Friedmann- 
sche Antigen sensibilisiert, und es kam zu anaphylaktischen Sym¬ 
ptomen. So kam es in einem Fall 3 Monate nach einer reaktions¬ 
losen Primärimpfung von 0,1 ganz schwach durch eine Wieder¬ 
impfung von 0,3 schwach zu einer außerordentlich starken Ab- 
scedierung und einer sichtbaren Verschlechterung. Analoge Vor¬ 
gänge kamen in einem anderen Falle zur Beobachtung. Während 
die ersten in zwei darauffolgenden Monaten gemachten Impfungen 
von 0,2 ganz schwach reaktionslos und mit einer bemerkbaren 
Besserung verliefen, trat nach der dritten Injektion von 0,5 ganz 
schwach, welche drei Monate später gemacht wurde, unter so¬ 
fortigem Fieberanstieg und Infiltratbildung eine schwere Wieder- 


1) Goepel hat als erster die ganz schwachen Dosen inauguriert und 
ihre zweifellose Wirksamkeit in vielen Fällen fest gestellt (vgl. auch Münchener 
med. Wochenschr. 1918 Heft 30). 
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Verschlechterung des Allgemeinbefindens und eine Wochen an¬ 
dauernde Verschlimmerung der klinischen Symptome ein. 

Meine Erfahrungen mit dem Friedmann’schen Impfstoff 
reichen 5 Jahre zurück und erstrecken sich auf 158 längere Zeit 
beobachtete Lungenlalle und außerdem etwa 100 Lungentuber¬ 
kulosen, deren Beobachtung noch nicht abgeschlossen ist. Wenn 
der therapeutische Einfluß nicht immer leicht zu beurteilen ist, so 
liegt das im nosologischen Charakter der Lungentuberkulose be¬ 
gründet. Wenn der Heileffekt nicht immer so eklatant ist, wie in 
vielen chirurgischen Fällen, so ist zu bedenken, daß die Lungen¬ 
tuberkulose keine äußerlich so sichtbare Erkrankung ist, daß sie 
in höherem Maße eine Allgemeinerkrankung darstellt, daß es sich 
oft um eine massenhafte Infektion mit zahlreichen Herden handelt, 
daß Mischinfektion vorhanden ist, und daß die atmende Lunge sich 
nicht immobilisieren läßt wie eine Extremität. Wir gewannen erst 
allmählich nach vielen tastenden Versuchen eine feste Basis. Mit 
der feineren Indikation, Dosierung und Technik wurden die Resul¬ 
tate gegen früher besser und konstanter. In den meisten nicht 
nach Wunsch verlaufenen Fällen konnten wir späterhin die Fehler 
nachweisen. Es ist ferner zu bedenken, daß die Fälle unter den 
schlechtesten Bedingungen und Ernährungsverfyältnissen zur Be¬ 
handlung kamen und bleiben mußten. So würde eine rein 
statistische Buchung der Resultate keineswegs ein getreues Bild 
von dem wirklichen Heilwert des Mittels wiedergeben. Aber mit 
der längeren Beobachtung hat sich in uns der überzeugende Ein¬ 
druck von der bedeutenden Wirksamkeit des Mittels immer tiefer 
befestigt. 

Für die Beurteilung des Heil wertes des Mittels genügt zu¬ 
nächst schon die Feststellung, daß es das Fortschreiten der Krank¬ 
heit hemmt; denn: „krank ist der Tuberkulöse nur durch das Fort¬ 
schreiten des Lungenleidens“ (D. Gerhardt). Zunächst erfüllt 
das Mittel die Forderung W e i c h s e 1 b a u m s, alles hintanzuhalten, 
was die Vermehrung etwa eingedrungener Keime fördern könnte. 
Wenn Bartel bei der tuberkulösen Pathologie in zeitlicher Reihen¬ 
folge Zellproliferation, Gewebstod und Einwanderung von Leuko- 
cyten unterscheidet, so müssen wir uns bei der Beurteilung des 
Heilerfolgs dessen klar sein, daß nur der erstere Vorgang, die 
Zellproliferation, der Angriffspunkt des therapeutitchen Einflusses 
des Friedjnann’schen Impfstoffes sein kann. Natürlich müssen 
wir uns mit v. Baumgarten bewußt sein, daß wir nicht von 
vollkommener Heilung sprechen können, so lange lebende Bazillen 
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noch in verkalkten Herden vorhanden sind. Dieser vollkommene 
Typus der Heilung ist aber sehr selten. Auch die Natur begnügt 
sich zumeist damit, die Bakterieu auszuschalten und unwirksam 
zu machen. Wir können auch von dem besten Heilmittel nicht 
mehr verlangen, als was die Natur, die ideale Therapeutin, unter 
günstigen Umständen spontan zu leisten vermag. 

Von Lungentuberkulosen des ersten Stadiums kamen 57 Fälle 
in Behandlung. 

24 leichte Fälle, die sich erst seit kurzer Zeit klinisch 
äußerten (subfebrile Temperaturen, Hustenreiz, zum Teil mit spär¬ 
lichem bazillenhaltigem Sputum, Gewichtsabnahme, Schwäche, Nacht¬ 
schweiße usw.), mit sicheren physikalischen Symptomen (feinblasige 
klingende Rasselgeräusche) und mit zirkumskripten herdförmigen 
Schatten, meist in den oberen Lungenfeldern auf der Röntgenplatte 
darbietend, kamen bis auf 2 Fälle, wo das Endresultat noch 
nicht ganz sicher feststeht, sämtlich zur Heilung. Innerhalb 
eines halben Jahres waren klinische Symptome nicht mehr nach¬ 
weisbar. Der Nachweis der Bazillen gelang nicht mehr. Röntgeno¬ 
logisch fanden sich zumeist im Vergleich zu den Röntgenbildern 
vor der Impfung deutlich scharf markierte Schatten als Ausdruck 
einer starken, narbigen Bindegewebsneubildung, die wir als rönt¬ 
genologisches Zeichen der Heilung deuten müssen. Seltener be¬ 
obachteten wir, ebenso wie Immelmann, eine Aufhellung, 
immerhin in einer Reihe von Fällen. — Zwei typische Krankheits¬ 
geschichten möchte ich hier kurz skizzieren J ): 

Johanna N., 48 Jahre. "Witwe. Seit 1 / a Jahr Husten, Auswurf 
mit Tb.-Bazillen, Nachtschweiße, Schwäche. Axillare Temperatur bis 
37, 9. Verkürzung und feinblasige Rasselgeräusche über rechter Spitze. 
Röntgenbild: Herdförmige Schatten in der rechten Spitze, beide 1. Rip¬ 
penknorpel verkalkt. 

11. Oktober 1917 Impfung. 0,3 schwach — geringes Infiltrat, in 
den folgenden Wochen geschwunden. Im Laufe der folgenden Monate 
sank allmählich die Temperatur zur Norm zurück, die Rasselgeräusche 
schwanden, kein Husten, kein Auswurf; Gewichtszunahme, subjektiv wohl. 

12. Oktober 1918 Temperatur bis 37, selten 37,3 Gutes Aussehen. 
Subjektiv und objektiv o. B. Keine Tb.-Bazillen nachweisbar. 

Alfred K., Buchhalter, 22 Jahre. 2 Schwestern vor 1 1 / 2 Jahren 
an Schwindsucht gestorben, eine dritte Schwester schwer lungenkrank. Seit 
3 Monaten hartnäckiger Hustenreiz, Btechende Schmerzen auf der linken 
Brustseite, 6 Pf. Abnahme in den letzten 3 Wochen; axillare Tempera- 


1) Außere Gründe verbieten leider eine Publikation sämtlicher Kranken¬ 
geschichten. 
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tur bi8 37,4. Phthisischer Habitus, kleiner frequenter Puls. — Schall¬ 
verkürzung über der rechten Spitze und über dem rechten Interskapular- 
raum, feinblasige klingende Hasselgeräusche in der rechten Spitze. 
Röntgenbild: Trübung in der rechten Spitze, Verbreiterung des rechten 
Hilusschattens und zirkumskripte Schatten unterhalb der Klavikula. 

12. Dezember 1916. Impfung 0,5 schwach — Kein Infiltrat. 
Schnelle Besserung des Allgemeinbefindens, 10 Pfund Zunahme in 2 Monaten 
Schwinden aller subjektiven Symptome, keine Rasselgeräusche in den fol¬ 
genden Monaten mehr nachweisbar. War l Jahr in der vordersten Front. 

1. November 1918. Untersuchung der Lungen ergibt keinerlei Krank- 
heitssymtome. Temperatur andauernd unter 37. 

In drei weiteren während der Beobachtung günstig ver¬ 
laufenden Fällen, in denen auch die Friedmannimpfung ohne 
jegliche Nebenerscheinungen verlief, war über das Endresultat 
leider nichts zu erfahren. 

In ähnlich günstiger Weise reagierten frische Exazerbationen 
älterer Fälle (7), wo die Herde in einer beschränkten Lungenpartie 
lokalisiert waren. Ein typisches Beispiel ist folgender Fall: 

Robert M., 35 Jahre, Schlosser. — Seit 5 Jahren lungenkrank, 
seit 1 Jahr rapide Gewichtsabnahme, hartnäckiger Husten mit wenig 
Tb-Bazillenhaltigem Auswurf, schneller Verfall, Fieber bis 39,4, aus der 
Heilstätte vorgestern als Sch werkranker zurückgeschickt. Habitus phthi- 
sicus, frequente Atmung. — Über beiden Spitzen Dämpfung, zahlreiche 
klingende Rasselgeräusche. Röntgenbild: Im oberen Drittel des linken 
Luugenfelde8 disseminierte und konfluierte Schatten in der rechten Spitze. 

7. September 1917. Impfung 0,1 schwach subkutan. — Kein Infil¬ 
trat. Der Patient, welcher einen schwer phthisischen, verfallenen, pro¬ 
gnostisch sehr schlechten Eindruck machte, blühte in auffallender Weise 
auf, und schon in den folgenden Wochen ließen Husten, Auswurf und 
Dyspnoe nach; Temperatur normal. 

8. September 1918. Eine im Juli überstandene Grippe bewirkte 
vorübergehend wieder Husten, Auswurf und Schwäche. Jetzt wieder 
Wohlbefinden, kein Husten und Answurf, und trotz Abmagerung infolge 
schlechter Ernährung macht Patient fast einen gesunden Eindruck. Über 
beiden Spitzen ist das Atemgeräusch verschärft und nur über der rechten 
sind ganz vereinzelte Rasselgeräusche hörbar. 

18 ältere, 1—6 Jahre bestehende Fälle, mit rezidivierenden 
Exazerbationen, mit häufigen zum Teil schweren Blutungen, 
manchmal mit Monate andauernden subfebrilen Temperaturen, hart¬ 
näckigem Hustenreiz, geringem Auswurf und sukzessiver Gewichts¬ 
abnahme sind jetzt frei von allen klinischen Symptomen und frei 
von Rasselgeräuschen. Fälle solcher Art heilen um so rascher, je 
kürzere Zeit sie bestehen. Die älteren torpiden Formen reagieren 
nach meinem Eindruck auch wenn sie sonst gutartig sind, viel 
langsamer, wahrscheinlich bedürfen diese wiederholter Impfungen 
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in größeren Intervallen ausführbar und man wird erst nach Jahren 
eine endgültige Heilung annehmen dürfen. 

Martin H., 24 Jahre, Beamter. — Seit 1915 lungenkrank. Husten 
und Auswurf mit Tb-Bazillen, Gewichtsabnahme, Schwäche, Temperatur 
o. B., phthisischer Habitus. Dämpfung über beiden Spitzen, rechts broncho- 
vesikuläres, links Bronchialatmen; feinblasige Basselgeräusche links oben ; 
Böntgenbild: Zahlreiche disseminierte Schatten im oberen Drittel des linken 
Langenfeldes; einzelne Schatten in der rechten Spitze. 

22. September 1917. Impfung 0,1 schwach — handtellergroße 
Bötung und Schwellung des Infiltrats, im Laufe eines Monats ohne Ab- 
scedierung zurückgehend. Mit dem Bückgang des Infiltrats setzte die 
subjektive und objektive Besserung ein. 

14. August 191Ö. Patient fühlt sich . gesund und arbeitsfähig. 
7 Pfund Zunahme bei mangelhafter Ernährung. Subjektiv und objektiv o. B. 

Während sich ältere und konkomitierende Pleuritiden auf¬ 
fallend wenig beeinflußbar erwiesen, wurden vier frische Fälle 
von Pleuritis sicca mit tuberkulöser Genese und rasch einsetzenden 
Symptomen von Verfall prompt beeinflußt. 

Marie T. 48 Jahre, Kaufmannswitwe. — Ein Sohn leidet an 
Lungentuberkulose. Beginn der Erkrankung vor l j 2 Jahr mit einer rechts* 
seitigen Brustfellentzündung. Seitdem andauernde Gewichtsabnahme, 
Hustenreiz, Nachtschweiße, Brustschmerzen rechts, pleuritisches Beiben. 
Böntgenbild: Verbreiterung des rechten Hilus mit pleuritischen Scbatten- 
strängen in der Bichtung nach dem Zwerchfell. 

12. Mai 1917. Impfung 0,1 stark intramusk. — Kein Infiltrat. 
Fast in direktem Anschluß an die Infektion trat eine vollständige Ent¬ 
fieberung ein, die dauernd anhielt, Besserung des Kräftezustands, des 
Hustens und der Brustschmerzen. Im Laufe der folgenden Wochen 
schwand das pleuritische Beiben. Eintritt der Heilung. 

14. August 1918. Dauernde Heilung. 

In 9 Fällen, die sämtlich längere Zeit als lungenkrank galten 
und einen tuberkulösen Eindruck machten, zum Teil mit subfebrilen 
Temperaturen und hartnäckigem Hustenreiz, aber negativem aus¬ 
kultatorischen und perkutorischen Befund, sowie zweifelhaftem oder 
negativem Böntgenbild, blieb in auffälliger Weise der therapeutische 
Erfolg aus, und in fünf dieser Fälle trat trotz der sehr schwachen 
Dosierung eine starke lokale Impfreaktion und Absceßbildung, die 
damals noch zur intravenösen Nachinjektion Veranlassung gab, ein. 
Ich bin durch meine Erfahrungen geneigt, in einem Teil dieser 
Fälle an der Diagnose Tuberkulose zu zweifeln. Die Zweifel an 
der fortschreitenden tuberkulösen Natur folgerte ich nicht bloß 
aus der Unwirksamkeit des Friedmann’schen Impfstoffs, sondern 
vor allem daraus, daß sich auch bei längerer Beobachtung diese 
Fälle als harmlos erwiesen. Nach Ho 116-Weil gibt es Fälle 
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konstitutioneller Subfebrilität, die auf einem erhöhten Sympathikus¬ 
tonus beruhen sollen, durch Antipyretica unbeeinflußbar, dagegen 
prompt durch Opium (Morphin); und Czerny hat für sensible 
Kinder jahrelange Temperaturschwankungen bis 38 0 ohne jeglichen 
Befund festgestellt. Bekanntlich können auch versteckte Kokken¬ 
herde in den Tonsillen länger dauernde subfebrile Temperaturen 
machen, sie waren jedoch in den genannten Fällen nicht nachweisbar. 

Hildegard P., Kontoristin. — Seit 1 Jahr Schwäche, Abnahme, 

Blässe, hartnäckiger Hustenreiz, leichte snbfebrile Temperaturen, epigas¬ 
trische Schmerzen, leichte orthostatische Albuminurie, 41,7 kg, Ausk. und t 

Perk. o. B., Röntgenbild: o. B. 

3. Dezember 1917. Impfung 0,1 ganz schwach. — Monate lang 
starkes Infiltrat. 

1. September 1918. Status idem. 

Immer ist das Hauptaugenmerk auf das beginnende Manifest¬ 
werden des tuberkulösen Prozesses zu lenken. Wir begegnen diesen 
Fällen nicht zu oft. So erklärt sich in meinem Material die ver¬ 
hältnismäßig kleine Zahl leichter Fälle. Nicht aktive, nicht pro¬ 
grediente Fälle, die ohnehin im Immunitätsgleichgewicht sind, sowie 
spontan schon in Heilung begriffene Fälle brauchen und sollen 
nicht geimpft werden, ebensowenig wie die Fälle, die sich ledig¬ 
lich durch einen positiven Pirquet auszeichnen. Denn alle diese 
Fälle dürften schon spontan genügend Schutzstoffe produzieren 
und würden nur mit einer starken anaphylaktischen Reaktion ant¬ 
worten. Hier ist der Organismus kräftig genug, sich die Einver¬ 
leibung eines neuen tuberkulösen Antigens, selbst in ganz schwachen 
Dosen nicht gefallen zu lassen, er wirft die eingedrungenen Ele¬ 
mente durch eine Absceßbildung wieder heraus. Dieser Vorgang 
kann nicht ganz gleichgültig sein. Wahrscheinlich kommt es dabei 
zu einer Antikörperverarmung infolge der Eiterung. Jedenfalls 
Anden Umwälzungen in dem humeralen Triebwerk des Organismus 
statt. Und wenn wir auch durch die intravenöse Nachinjektion 
des Impfstoffs die Abscedierung verhindern können, so habe ich ' 
doch die Beobachtung gemacht, daß diese gerade in solchen unge¬ 
eigneten Fällen länger dauernde Schwächezustände hinterläßt; denn 
sie bedeutet einen tiefen groben Eingriff, dessen Folgen schwer über¬ 
sehbar sind, und ist daher gänzlich verlassen worden (vgl. p. 38). 

Selbst in einer großen Zahl schwerer Fälle ist oft schon in 
den allerersten Wochen eine bemerkenswerte Besserung des all¬ 
gemeinen Zustandes zu konstatieren. Mattigkeit und Nachtschweiße 
schwinden, der Appetit stellt sich wieder ein, Brustschmerzen und 
Hustenreiz lassen rasch nach, die Expektoration wird leichter und 
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geringer, die Temperatur kehrt zur Norm zurück, Gewicht und 
Blutdruck steigen, Arbeitsfähigkeit tritt wieder ein, die Patienten 
blühen auf und machen fast einen gesunden Eindruck. Man hat 
den Eindruck einer Entgiftung. Die humanen Tuberkelbazillen 
scheinen unter dem Einfluß des Mittels von ihrem toxischen Ein¬ 
fluß einzubüßen. Vielleicht kommt es zu einer Neutralisierung der 
freien toxischen Produkte. Allerdings ist diese* entgiftende Wir¬ 
kung in sehr schweren Fällen nur vorübergehend, bedingt durch 
Schwankungen in der Immunität, wobei sich wahrscheinlich 
Tuberkulotoxine wieder geltend machen. So nimmt unter dem 
Einfluß des Mittels die Krankheit nicht selten einen benignen 
Charakter an und kommt zu temporärem oder dauerndem Still¬ 
stand. Bemerkenswert ist der Eintritt eines milden Verlaufs, der. 
Übergang der floriden in die chronische Form. Aber im Gegen¬ 
satz hierzu bleiben die objektiven Symptome, die Dämpfung, das 
veränderte Atemgeräusch bestehen, die Rasselgeräusche gehen nur 
teilweise zurück, und auch die Ausscheidung der Koch’schen Ba¬ 
zillen besteht fort. Aber diese scheinen mitten im invadierten 
Gebiet entwaffnet, ihres toxischen Einflusses beraubt; sie verlieren 
ihren parasitären Charakter und sinken auf das Niveau von Sapro- 
phyten herab. Erst im Laufe von Monaten und Jahren kann dann 
die endgültige Heilung, d. h. Vernarbung eintreten. Solche Fälle 
heilen ebenso, wie sie unter günstigen Umständen die Natur spon¬ 
tan zu heilen pflegt. Es gibt kein Heilmittel in der Medizin, das 
Krankheiten heilt, die nicht die Natur in besonderen Fällen einmal 
aus eigenem Antrieb zu heilen imstande wäre. Und was die 
Tuberkelbazillenausschbidung betrifft, so hat schon Koch auf den 
Irrtum hingewiesen, von einem spezifischen Tuberkulosemittel eine 
direkte Abtötung der Bazillen zu verlangen. Wissen wir doch 
von anderen Infektionskrankheiten, daß Überstehen der Krankheit 
die Ausscheidung der Keime noch nicht zu beseitigen braucht. 

Zu den 40 schweren Lungentuberkulosen, die ich mit 
dem Friedmanivschen Impfstoff behandelte, rechne ich alle aus¬ 
gedehnten einseitigen und doppelseitigen Prozesse, bei denen sich 
röntgenologisch ein ganzer Lappen befallen erweist. Die Patienten 
traten zumeist mit Temperaturen, subfebrilen und höheren von 
38—39° in Behandlung und machten allesamt einen offenkundig 
schwerkranken Eindruck. Von diesen sind vier Fälle als geheilt 
zu betrachten; einer mit einem doppelseitigen groben Befund und 
einer intensiven Verdichtung beider Oberlappen wurde als feld¬ 
dienstfähig befunden. Irgendwelche klinisch-manifesten Erschei- 
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nungen waren in diesen Fällen jedenfalls nicht mehr nachweisbar. 
In 2 Fällen war eine Aufhellung der Schatten röntgenologisch zu 
konstatieren. 

14 Fälle wurden wesentlich gebessert, so weit, daß man fast 
von einer klinischen Heilung sprechen kann. Die Beeinflussung 
war so auffallend günstig, die Besserung setzte in vielen, vorher 
lange,erfolglos behandelten Fällen so prompt ein, daß auch der 
Eindruck auf die Umgebung nicht ausbleiben konnte. In einem 
Falle rechtsseitiger kavernöser Tuberkulose, wo das Bild der 
Schwindsucht erst kurze Zeit hervortrat und wo nur ein kleiner 
partieller Pneumothorax, der sich nicht erhalten ließ, möglich war, 
machte ich die Impfung ohne große Hoffnung auf Erfolg. Die 
Patientin kam nicht wieder und ich hielt sie für tot. Nach einem 
Jahre sah ich die Patientin mit ihren vier Kindern, auf Besuch in 
Leipzig, zufällig wieder, sie sah blühend aus und fühlte sich ge¬ 
sund. Die Nachuntersuchung ergab noch vereinzelte Rasselgeräusch^ 
und ein noch wenig verändertes Röntgenbild. Während ihr Mann 
im Felde war, verrichtete sie neben ihrem Haushalt die schwere 
Landarbeit ohne Beschwerden und ohne zu ermüden. 

Ein eklatant beeinflußter Fall ist folgender: 

Moses A. 84 Jahre, Kaufmann. — Mutter an Lungentuberkulose 
gestorben. Seit 8 Monaten Gewicbtsabmahme, Husten und Auswurf mit 
Tb-Bazillen, Temperaturerhöhung (seit 14 Tagen normal), phtbisisober 
Habitus. Über dem linken Oberlappen und der rechten Spitze Dämpfung, 
Bronchial atmen und klingende Rasselgeräusche. Röntgenbild: Zahlreiche 
dicht konfluierte Schatten in beiden Oberlappen. 

29. August 1916. Impfung 0,6 schwach intramusk. — ohne Infil¬ 
trat. Sehr schnell einsetzende und zunehmende Besserung des gesamten 
subjektiven und objektiven Zustandes. 

15. Mai 1917. Patient fühlt sich gesund, der vorher kachektisohe 
Patient ist vollkommen arbeitsfähig und geht andauernd seinem Berufe 
nach, kein Husten, kein Auswurf, Rasselgeräusche nicht mehr hörbar. 
9 Pfund Gewichtszunahme. Das Bronchialatmen bleibt bestehen. Rönt- 
' genhild läßt eine schärfere Konturierung der Schatten erkennen. — Später 
wurde Patient zum Heere nach Österreich eingezogen. Befinden laut 
brieflicher Mitteilung gut. 

9 weitere gebesserte Fälle zeigten zwar nicht die gleiche 
auffallende Beeinflussung, dennoch aber eine zweifellose günstige 
Umstimmung. Das Allgemeinbefinden und die subjektiven Sym¬ 
ptome besserten sich in eklatanter Weise, die Temperatur sank bis 
zur Norm oder bis zu temporären subfebrilen Spitzen (37,3 und 
37,4) herab, der Hustenreiz und Auswurf nahmen ab usw., während 
der auskultatorische Befund sich nicht im gleichen Maße veränderte. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 4 
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Vorübergehend gebessert wurden 10Fälle. Unter diesen 
sind einige, wo der therapeutische Effekt der Impfung ein zweifel¬ 
loser, schneller und in die Augen springender war, aber er war 
kein dauernder. In 4 Fällen teils kompakter, teils kavernöser ein¬ 
seitiger Tuberkulose, die sämtlich die Indikation für einen künst¬ 
lichen Pneumothorax boten, besserte die Impfung schon in den 
folgenden Wochen das Krankheitsbild so sehr, daß die Patienten 
längere Zeit einen gesunden Eindruck machten und wieder arbeits¬ 
fähig wurden. Wir entschlossen uns in diesen Fällen trotzdem 
zur Anlegung des künstlichen Pneumothorax, nachdem die Erfah¬ 
rungen gelehrt haben, daß die Kavernen den Krankheitsprozefc 
unterhielten. 

In einem Falle, bei einer Studentin der Medizin, trat un¬ 
mittelbar nach der Impfung durch eine zu starke Dosierung eine 
direkte, sichtbare Verschlimmerung ein, die jedoch später nach An¬ 
legung des künstlichen Pneumothorax einer deutlichen Besserung 
Platz machte. Schließlich blieben *2 Fälle ungeheilt und unbeein¬ 
flußt, von denen bisher einer ad exitum kam. 

Verschiedene Fälle wären zweifellos günstiger verlaufen, wenn 
eine zweite Impfung rechtzeitig gemacht wäre. Am günstigsten 
reagierten im allgemeinen die fibrösen Formen, die sich u. a. durch 
geringe Temperaturerhöhung und röntgenologisch durch schärfere 
Schatten^eichnung dokumentieren. Andererseits gewannen wir immer 
wieder den Eindruck, daß das Mittel auch in den Fällen, die nicht 
zur Heilung kamen, den tuberkulösen Krankheitsprozeß benigner 
zu gestalten, das progredierende Stadium in ein langsames, chro¬ 
nisches umzuwandeln vermag. 

Im ganzen war die Beeinflussung solcher schwerer Fälle am 
deutlichsten, wenn die Temperatur nicht erhöht war. Das sind er¬ 
fahrungsgemäß Fälle, wo der Gewebszerfall nicht hervortrat. Aus¬ 
gedehnte, in größerem Zerfall begriffene und offene Tuberkulosen 
versprechen, wie ich mich überzeugte, auch durch die Impfung 
keinen Dauererfolg; denn zu den Zerfallshöhlen dringt der 
Impfstoff schwerer ein und wirkt dort ungenügend, anderseits 
sind diese Zerfallsmassen eine immer neue Quelle erneuter Infek¬ 
tionen. Wenn so das Mittel auch in günstigeren Fällen auf 
Kavernen wenig einwirkt, so liegt das weniger an dem Mittel, als 
an ungünstigen anatomischen Verhältnissen. Das Mittel kommt 
durch das massenhafte, gefäßarme, nekrotische Gewebe schwerer 
hindurch. Besonders in 3 Fällen meiner Beobachtung werden diese 
Vorgänge sehr schön illustriert; während alle Heilungsbestrebungen 
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durch eine große Kaverne gestört wurden, war eine rasch fort¬ 
schreitende Heilung bemerkenswert in dem Augenblick, wo ein 
partieller Pneumothorax die Kaverne komprimierte und die aus 
der Kaverne kommende Reinfektion hintanhielt; so war der thera¬ 
peutische Einfluß des Impfstoffs auf die übrigen nicht zerfallenen 
Disseminationen bemerkenswert. 

Seiner ganzen Natur nach ist besonders in schweren Fällen 
der Impfstoff nicht imstande, eine Hämoptoe zu vermeiden; diese 
kann aber wiederum zu einer massenhaften Aussaat führen, wie 
ich in einem Falle beobachtete. Natürlich darf ein solcher Ver¬ 
lauf dem Mittel nicht zur Last gelegt werden. Wo bereits die 
Nekrose des tuberkulösen Gewebes eine weitgehende war, kann 
unter dem Einfluß des Mittels eine Kavernenbildung entstehen, die 
auch so entstehen würde. Selbst in günstig beeinflußten Fällen 
besteht die Dyspnoe fort infolge Zerstörung des ausgedehnten 
Lungengewebes, infolge vikariierenden Emphysems und Narben. 

Ferner wurden, obwohl nicht im Sinne Friedmanns, 39 sehr 
schwere disseminierte, meist über beide Lungen ausgebreitete Tuber¬ 
kulosen der Impfung unterzogen. Von diesen wurden gebessert 16, 
vorübergehend gebessert 16, unbeeinflußt blieben 7 Fälle. Im 
ganzen kamen 14 Fälle ad exitum. Die Mehrzahl dieser 39 Fälle, 
darunter viele, die später starben, zeigten eine entschieden günstige 
Beeinflussung. Sie wurden fieberfrei, fühlten sich wohl und sogar 
arbeitsfähig. Einer hat eine schwere Pneumonie überstanden. 

Je akuter der Fall verläuft, je kürzere Zeit die Phthise be¬ 
steht, desto eklatanter der Erfolg. Selbst nach Monaten kann 
sogar in scheinbar desolaten Fällen eine Besserung eintreten. 
Manchmal fällt wieder bei unverändertem, objektivem Befund die 
enorme Besserung des Allgemeinbefindens in die Augen, so daß der 
Eindruck besteht, daß die Tuberkelbazillen ihren schwer giftigen 
Charakter verloren haben. In einem Fall schwand unter dem Ein¬ 
fluß der Impfung die Intoxikation wie durch ein Gegengift bei 
einer akuten Vergiftung. 

In einigen Fällen wäre der Erfolg dauernder, wenn zur rechten 
Zeit, gleich ob nach J / 2 oder 2 Jahren, eine Nachimpfung er¬ 
folgt wäre. Es ist weiter zu bedenken, worauf besonders Selter 
aufmerksam gemacht hat, daß die in der Jugend beginnende 
chronisch verlaufende Phthise milder verläuft wie die im er¬ 
wachsenen Alter bei nicht genügend vorbereitetem Körper schnell 
progredierende Tuberkulose. Aber auch diese letztere Form ist, 
wie es scheint, kein ungünstiges Objekt des Friedmann’schen Impf- 
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Verfahrens. Die günstigen Erfolge auch bei der Phthise erscheinen 
nicht so merkwürdig, wenn man bedenkt, daß es über beide Langen 
ausgebreitete Phthisen gibt, welche bei voller Gesundheit zu ver¬ 
laufen scheinen. D. Gerhard hat kürzlich in der Würzburger 
medizin. Gesellschaft einen solchen Fall vorgestellt. Er knüpfte 
dabei die Bemerkung an, daß nicht die Größe der befallenen 
Lungenteile, sondern nur im wesentlichen das Fortschreiten oder 
Stillstehen der Krankheit für die Beurteilung maßgebend sei. So 
dürfen wir annehmen, unter Berücksichtigung auch unserer Er¬ 
fahrungen, daß das Friedmann’sche Mittel in diesen schweren 
Fällen in der Hauptsache die Vegetation der Tuberkelbazillen 
hemmt; der Einfluß auf anatomische Heilbestrebungen dürfte bei 
diesen schwersten Fällen nur gering sein. 

Gerade diese relativ große Zahl günstig beeinflußter schwerer 
und schwerster Fälle ist doch sehr auffallend. Diese Fälle sind 
bisher gewiß nicht geheilt. Aber ich meine, wer in das Wesen 
der Lungentuberkulose einen tieferen Einblick getan hat, wird die 
Überzeugung gewinnen, daß hier Resultate vorliegen, die in hohem 
Maße beachtenswert sind. Sie weiden mit der besseren Kenntnis 
der Handhabung des Mittels noch besser werden. Aber nicht alle 
Phthisen können beeinflußt werden; nach meinem Eindruck nur 
die, bei denen der Zusammenbruch, die totale Erschöpfung aller 
Schutzkräfte, die Phthise erst kurze Zeit besteht. Später ist kein 
Kraut gewachsen. — Zur Ulustration einige Beispiele: 

Camilla T., 15 Jahre, Arbeiterskind. Familiär belastet. Am 2. Sept. 
1916 Hämoptoe, seitdem Abnahme, Hasten und Auswurf mit Tb.-Bazillen, 
Temperatur bis 38. Disseminierte Herde in der ganzen linken Lunge 
und im rechten Oberlappen, zahlreiche Rasselgeräusche. 

24. September 1917. Impfung 0,1 ganz schwach —, kein Infiltrat. 
Status idem. 

3. Dezember 1917. Impfung 0,1 ganz schwach —, kein Infiltrat. 
Status idem., zeitweise deutliche Symptome des Verfalles. 

26. September 1918. Fieberlos, Zunahme, auffallende Besserung, 
weniger Husten, Rasselgeräusche spärlicher. 

Emil B., Gätervorsteher. Seit ca. 2 Jahren lungenkrank. Seit den 
letzten Monaten rapide Abnahme, zunehmende Kachexie, Dyspnoe, Husten 
und Auswurf mit Tb.-Bazillen, wechselndes Fieber, disseminierte Herde 
und Kavernen in beiden Lungen, zahlreiche Rasselgeräusche. 

3. September 1917. Impfung 0,1 ganz schwach —, kein Infiltrat. 
Allgemeine Besserung. 

5. Dezember 1917. Impfung 0,1 ganz schwach —, kein Infiltrat. 
Temperatur sinkt zur Norm ab. 

6. Februar 1918. Impfung 0,2 ganz schwach —, kein Infiltrat. 
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Sichtliche Besserung, die bis Ende April anhält, dann auffallende Ver¬ 
schlimmerung, Verfall und Herzschwäche, daher 

14. Mai 1918 Impfung 0,4 ganz schwach — kein Infiltrat. Ekla¬ 
tante Besserung, Temperatur sinkt ab, die bedrohlichen Indikations¬ 
erscheinungen schwinden von Tag zu Tag. 

24. August 1918. 3 Pfd. Zunahme, Temperatur andauernd unter 

37, Husten und Auswurf bedeutend nachgelassen, Basselgeräusche viel 
spärlicher, gutes Aussehen, gutes Befinden. 

Otto Sch., 51 Jahre, Kaufmann. Am 5. August 1916 wurde 
wegen einer tuberkulösen Mastdarmfietel, kombiniert mit seröser Pleuritis 
und linksseitiger Spitzentuberkulose, von Göpel 1 ) eine Impfung mit 0,5 
schwach gemacht: mit promptem Erfolg und völliger Heilung. 

13. März 1918. Seit Weihnachten 1917 18 Pfd. Abnahme und 
Schwäche, in der folgenden Zeit zunehmende Dyspnoe und erst in den 
letzten Tagen Husten und Heiserkeit; phthisisclier Eindruck und merk¬ 
bare Verschlimmerung erst in den letzten 2 Monaten. Fistel geheilt, 
Temperatur bis 38,1. Disseminierte Tuberkulose beider Lungen. 

Impfung 0,2 ganz schwach —, kein Infiltrat. Schon in den fol¬ 
genden Wochen fühlt sich Patient besser. Schwinden der Nachtschweiße, 
Temperatur bis 37,5. 

4. Mai 1918. Impfung 0,7 ganz schwach —, schwaches Infiltrat, 
allmählich schwindend. Temperatur sohon in den folgenden Tagen unter 
37 sinkend. 

24. November. Gutes Aussehen, gutes Befinden, keine Temperatur¬ 
erhöhung, wenig Husten und Auswurf, ganz spärliche Basselgeräusche 
in der linken Spitze. Mäßige Dyspnoe besteht fort. Arbeitsfähig. 

Wir dürfen aber nicht die schweren, progredierenden Tuber¬ 
kulosen als Testobjekt für den Wert des Heilmittels heranziehen. 
Es handelt sich ja um eine aktive Immunisierungsmethode, bei 
der der Körper nichts Fertiges erhält, sondern seine Schutzkräfte 
aus den eigenen Reserven selbst mobilisieren muß. Es liegt nahe, 
die Pirquet’sche Reaktion zur Indikationsstellung heranzuziehen. 
Der negative Pirquet würde insbesondere auf die mangelnde Re¬ 
aktionskraft hindeuten. Trotz der zweifellosen Bedeutung der 
Pirquet’schen Reaktion ist unser Vertrauen geradq hierfür nicht 
groß, das allergische Verhalten der Haut kongruiert nach unseren 
allerdings nicht ausreichenden Erfahrungen nicht immer mit dem 
allergischen Verhalten des übrigen Körpers. 

Ich möchte noch hinzufügen, daß das Mittel geeignet ist, die 
Heilung der durch den künstlichen Pneumothorax immobilisierten 
Lunge zu fördern und die Indikation des künstlichen Pneumo¬ 
thorax zu erweitern. Von 18 Fällen blieben 2 unbeeinflußt, d. h. 
der Prozeß in der besseren Lunge progredierte weiter, 5 zeigten 


1) Robert Göpel, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie 144. Bd. 
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eiDe auffallende Besserung und weiter verfüge ich über 11 Fälle, 
wo es mir gelungen ist, bei ausgedehnter kavernöser Tuberkulose 
der einen und einzelnen zirkumskripten Herden in der besseren 
Lunge durch Kombination beider von mir angewendeter Methoden 
eine, wie es scheint, solide Heilung zu erzielen, während ich in 
5 ähnlichen Fällen, in denen nur der Pneumothorax, aber keine 
Impfung vorgenonjmen war, keinen therapeutischen Effekt erzielte. 
Es ist wunderbar, wie in jenen kombiniert behandelten Fällen die 
Kranken von Woche zu Woche gesunden, wie das hohe Fieber 
schnell zur Norm zurückkehrt und die Patienten mit einem Male 
frei von allen Krankheitserscheinungen sind; die Rasselgeräusche 
in der anderen Lunge schwinden allmählich gleichfalls. 

Wir müssen bedenken, daß der Pneumothorax zunächst zwar 
sämtliche klinischen Krankheitssymptome zum Schwinden bringen 
kann. Aber in vielen Fällen wird der Erfolg nur solange bestehen, 
als die durch den Pneumothorax bedingten physikalischen Verhält¬ 
nisse bestehen; in vielen Fällen wird der Körper trotz der günstigen 
physikalischen Verhältnisse doch nicht spontan die Schutzkräfte 
aufbringen, die nötig sind, die zahlreichen Krankheitsherde wirklich 
stabil auszuheilen. Der Pneumothorax schafft nur die 
Bedingungen, das Friedmann’sche Heilmittel heilt. 
Daher ist in solchen Fällen die Impfung besonders indiziert, aber 
nur nach der Anlegung des Pneumothorax, zur Stabilisierung des 
Heilerfolgs. Die Erfahrung hat nämlich gelehrt, daß der Effekt 
einer vorausgegangenen Impfung durch einen operativen Eingriff be¬ 
einträchtigt wird. Was die Dosis betrifft, so gelten hier natürlich 
die gleichen Grundsätze. Ist die erste Impfung zu schwach ge¬ 
wesen, so wird man nach einer gewissen Zeit noch einmal ganz 
schwach nachimpfen, zur Konsolidierung des späteren Erfolges. 

Umgekehrt habe ich konstatiert, daß ein linksseitiger Pneumo¬ 
thorax nach einer Impfung den Prozeß selbst auf der rechten Seite 
zum Stillstand brachte, weil die causa peccans, eine Kaverne in der 
linken Lunge, die Schädigung immer wieder unterhalten hatte. 

Hier seien zwei Fälle zitiert: 

Bernhard C., Postbeamter 18 Jahre. Seit Weihnachten 17 lungen¬ 
krank, wenig Husten und Auswurf mit Tb.-Bazillen. Schwer phthisi- 
scher Eindruck. Über der ganzen linken Lunge Dämpfung, Bronchial¬ 
atmen und klingende Rasselgeräusche, über dem rechten Hilus und der 
rechten Spitze Rasselgeräusche. Röntgenbild: zahlreiche disseminierte 
und konglomerierte Herde in der ganzen linken Lunge, teils vereinzelte, 
teils konfluierende Herde in der rechten Spitze und in der rechten Hilus- 
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gegend. Auch nach Anlegung des linksseitigen Pneumothorax ging die 
Temperatur über 39. 

13. Mai 1918. Impfung 0,1 schwach —, kein Infiltrat. 4 Wochen 
später ging die Temperatur allmählich zur Norm zurück und blieb an¬ 
dauernd unter 37. Kein Husten und Auswurf, die Kachexie ist geschwunden, 
Patient fühlt sich wohl und sieht wohl aus, 9 Pfd. Zunahme in 3 Mo¬ 
naten, Diazoreaktion anfangs positiv, jetzt negativ. Die hartnäckigen Diar¬ 
rhöen und Nachtschweiße geschwunden. 

15. Dezember 1918. In der rechten Spitze vereinzelte feinblasige 
Rasselgeräusche, sonst glänzendes Befinden. Arbeitsfähig. 

Marie P # , 41 Jahre, Apothekerswitwe. Seit 1 Jahr lungenkrank, 
in den letzen Monaten rapide Verschlimmerung, viel Husten und Aus¬ 
wurf mit Tb.-Bazillen, hohes Fieber, Kachexie. Disseminierte Tuber¬ 
kulose der ganzen rechten Lunge, Bronchialatmen und zahlreiche klin¬ 
gende Rasselgeräusche; in der linken Spitze und in der Gegend des 
linken Hilus einzelne Herde, in der Lingulagegend einzelne feinblasige 
Rasselgeräusche. Anlegung des künstlichen Pneumothorax am 11. Juli 1917. 

21. Juli 1917. Impfung 0,5 ganz schwach intramusk. Im Laufe 
der folgenden Monate trat allmählich eine zunehmende Besserung und 
Entfieberung auf. Schließlich im Frühjahr 1918 war die Patientin so 
weit hergestellt, daß sie sich vollkommen gesund fühlte und keinerlei 
Symptome, keine Geräusche mehr nachweisbar waren. 

29. April 1918. Impfung 0,4 schwach subkutan. Winziges, schnell 
schwindendes Infiltrat. Jetzt im Dezember 1918 andauerndes Gesund- 
heitsgefühl, andauernde Zunahme, keinerlei krankhafte Symptome. 

Die Möglichkeit von Schädigungen, die auf das Konto des 
Lehrgeldes fielen, ist zu erwähnen. Abgesehen von Mängeln der 
Technik und von dem bereits erwähnten irrtümlichen Weg mit 
häufigen steigenden Impfdosen, sowie der jetzt verlassenen intra¬ 
venösen Nachinjektion, war fast immer eine zu starke Dosierung 
schuld. Dadurch kann es doch einmal besonders in frischen und 
ausgedehnten Fällen zu einem abnorm starken und abnorm raschen 
Zerfall tuberkulösen Gewebes kommen, Bazillen und Endotoxine 
werden frei, gelangen in den Kreislauf und führen zu einer fieber¬ 
haften Inflammation. Ich habe dies in einem Falle einer ausge¬ 
dehnten kavernösen einseitigen Phthise bei einer Studentin der 
Medizin beobachtet, wo der Pneumothorax nachher von anderer 
Seite mit Erfolg angelegt wurde. Das sind Mängel, die durch eine 
besser abgestufte individuelle Dosierung abgestellt werden können. 
Es ist ferner denkbar, daß durch Zerfall eines Gefäßtuberkels einmal 
eine Blutung eintreten könnte; ich habe eine Woche nach einer 
Impfung von 0,1 schwach eine Hämoptoe beobachtet; eine solche 
ist bekanntlich häufig nach Tuberkulinbehandlung eingetreten, sie 
würde, wie das in der Natur der Krankheit liegt, wahrscheinlich 
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auch spontan zustande gekommen sein; in der Folge aber, das lehren 
auch die Tuberkulinerfahrungen, tritt durch Ausschaltung des 
Krankheitsherdes eine umso schnellere Heilung ein. Jedenfalls wird 
man gut tun, die Friedmann’sehe Impfung erst einige Wochen 
nach einer Blutung und dann in nicht zu starker Dosis anzuwenden. 

Fieberanstieg unmittelbar nach einer Impfung beobachtete ich 
in. 6 Fällen. In dem oben erwähnten Fall war eine zu starke 
Dosierung schuld. In einem anderen Falle bewirkte das erste 
Mal die winzige Dosis von 0,05 ganz schwach, das zweite Mal 0,1 
ganz schwach einen sofortigen Fieberanstieg; und desgleichen be¬ 
obachtete ich in zwei weiteren Fällen bei der gleichen Dosierung. 
Mich zwingt die Beobachtung dieser drei sehr schweren dissemi- 
nierten Phthisen zu dem Schluß, in diesem fortgeschrittenen Zustand 
nicht zu impfen, da hier auch kleinste Dosen einen raschen und 
starken Gewebszerfall und dadurch Fieber usw. bewirken können. 
Schließlich kam es in 2 Fällen nach einer Impfung von 0.1 schwach 
zu einem Temperaturanstieg von 5 bzw. 8 Strich. Das mag Zufall 
sein. Vielleicht ist aber hier ein in der Gefäßwand liegender 
Tuberkel zerfallen und hat zu einer erneuten Aussaat geführt. 
Die in dem ersteren Falle 8 Tage später eingetretene Hämoptoe 
spricht dafür. Diese 6 zitierten Fälle unter 159 Fällen dürfen 
aber nicht dem Mittel selbst zur Last gelegt werden. Erwähnen 
möchte ich noch die Möglichkeit — ich habe sie nicht erlebt — daß 
eine subkutane Impfung ungewollt und zufällig eine Vene trifft; 
dadurch würde es zu den stürmischen Erscheinungen der intra¬ 
venösen Einverleibung von Impfstoff und zu hohem Fieber kommen. 
Eine sorgfältige Impftechnik wird auch solche Zufälle vermeiden 
können. 

Eine allzu starke Herdreaktion in der Lunge, wie nach größeren 
Tuberkulindosen, ist wie eingangs ausgeführt, nach der Fried¬ 
mann’ sehen Impfung nicht zu befürchten. Diese Friedmann’ sehe 
Herdreaktion besteht zumeist in unbedeutenden Sensationen, in 
ziehenden, spannenden Schmerzempfindungen in der Brust, nicht 
einmal eine Temperaturerhöhung ist gewöhnlich zu beobachten. 
Das mag daher kommen, daß das Mittel nur langsam resorbiert 
wird, und daß es langsamer wie beim löslichen Tuberkulin zur 
Entstehung der hochgiftigen Tuberkulinabbauprodukte kommt. Es ist 
sogar anzunehmen, daß unter dem Einfluß des Friedmann’sehen 
Mittels der Gewebszerfall geringer ist, weil die durch die Toxine 
bedingte Nekrose bald wegfällt; was einmal nekrotisiert ist, muß 
natürlich zerfallen. 
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Von einer sorgfältigen Technik hängt viel ab. Ich steche 
zunächst eine längere sterile, von dem Impfstoff nicht berührte 
Nadel ein, überzeuge mich durch Ansaugung kein Gefäß getroffen 
zu haben, spritze dann den Impfstoff ein und ziehe die Nadel 
schnell heraus. Das Bestreben ist, die Haut so wenig wie möglich 
mit dem Impfstoff zu benetzen, denn diese besitzt eine besonders 
große Überempfindlichkeit und neigt zu abscedierenden Infiltrat¬ 
bildungen. Diese kutanen Absceßbildungen sind zwar weniger 
bedeutungsvoll, sie können aber unter Umständen sich mit dem 
subkutanen Infiltrat vereinigen und nun eine unerwünschte Aus¬ 
scheidung des Impfstoffes veranlassen. 

Zur genauen Feststellung der Indikation und zur Beurteilung 
des Heilverlaufs ist neben der Anwendung aller klinischen Methoden, 
besonders der Temperaturmessung eine photographische Röntgen¬ 
aufnahme der Lungen unerläßlich. Diese stellt nicht nur eine ob¬ 
jektive, auch später kontrollierbare Urkunde dar, es entpuppen sich 
da nicht selten scheinbar wenig ausgedehnte Tuberkulosen als dissemi- 
nierte Formen, denn mit den gewöhnlichen physikalischen Methoden 
können Herde inmitten intakten Lungengewebes leicht entgehen. 

Die Friedmann’sche Impfung stellt die einfachste Form 
einer Tuberkulosetherapie dar. Während sie früher, als die Er¬ 
fahrungen fehlten, große Aufmerksamkeit, sehr häufige Kontrolle 
erforderte, können wir den Patienten jetzt größtenteils sich selbst 
überlassen. Damit soll keineswegs gesagt sein, daß alle übrigen 
therapeutischen Hilfsmittel zu vernachlässigen wären, jedenfalls 
aber bedarf der geimpfte Patient nicht mehr der regelmäßigen 
Beobachtung. Vorbedingung aber ist und wird bleiben eine richtig 
gestellte Indikation. Von ihr hängt in erster Linie der künftige 
Erfolg ab. Die richtige Indikationsstellung scheint mir bei der 
ganzen so einfachen Friedmann’schen Therapie die einzige 
Schwierigkeit zu sein; sie erheischt Erfahrung und gründliche 
Kenntnis des eigenartigen, wandlungsfähigen Krankheitsbildes der 
Lungentuberkulose. So wirksam und ungiftig das Mittel an sich 
ist, so sehr kann es, an falscher Stelle appliziert, schaden. Eine 
falsch applizierte Impfung ist ein Fehler, der sich dauernd rächen 
kann; denn sie stimmt den Körper wahrscheinlich für immer um. 
Da darf das Mittel nicht beschuldigt werden. Hier gilt ein altes 
Wort eines alten italienischen Arztes, des Cappivaccio aus 
Cremona: „Versteht nur die Arzneien richtig zu verordnen und 
ihr werdet nicht so oft Gelegenheit haben, über ihre Unzulänglich¬ 
keit und Schädlichkeit zu klagen.“ 
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Wie gegen jede Tuberkulosetherapie, so ist auch gegen das 
Friedmann’sche Mittel eingewendet worden, daß man auch mit 
anderen Methoden ähnliche Heilerfolge erziele. Ja, es ist nicht 
zu bestreiten, daß auch ohne Therapie selbst schwere Lungentuber¬ 
kulosen zum Stillstand und zur Heilung kommen. Das Friedmann- 
sche Mittel kann nicht mehr erzielen, als was die Natur unter 
günstigen Umständen spontan fertig bringt. Aber durch das 
Friedm ann’sche Mittel werden die Bedingungen einer natür¬ 
lichen Heilung erst recht gefördert, und häufigere und regel¬ 
mäßigere Heilerfolge erreicht. Allerdings will es scheinen, als ob 
die durch die Friedm ann’sche Impfung bedingte Heilung nicht 
immer genügend dauerhaft sei. Es besteht der Eindruck, als ob 
die durch die Friedm ann’sche Impfung hervorgerufene aktive 
Immunisierung nicht immer alle Register des Heilapparates fasse. 
Es wäre auch noch zu untersuchen, ob nicht manchen unwirk¬ 
samen Fällen eine Art Komplementarmut, die das Mittel seiner 
Natur nach nicht beeinflussen kann, und wie sie Mandelbaum, 
ferner Eicke und Kracher auch bei unbehandelter Spätsyphilis 
festgestellt haben, zugrunde liegt. 

Und schließlich ist für die Beurteilung des Heilwertes noch 
ein Faktor wichtig. Wie die Lunge einerseits als schwammiges, 
blutreiches Organ günstige Heilungsbedingungen für eine Krankheit 
wie die Tuberkulose setzt, so sind die Verhältnisse andererseits 
insofern ungünstig, als hier die elementare Anforderung, die an 
jedes erkrankte Glied gestellt wird, nämlich die der möglichsten 
Ruhestellung nicht erfüllt werden kann. Ich verfüge über schwere 
Fälle, wo die Wiederverschlimmerung offenbar nicht sowohl durch 
die Antikörperverarmung als gerade durch die Unmöglichkeit, das 
Organ ruhig zu stellen, erklärt wird. So ist die zuweilen in 
schweren Fällen selbst nach einer schwachen Dosis auftretende 
Abscedierung zu verstehen; hier konnte weniger der Impfstoff als 
die Immobilisierung der erkrankten Lungenpartie (Kaverne) helfen. 

Wenn wir auch noch manchen Problemen begegnen, so ist, 
wie ich in voller Übereinstimmung mit den jüngsten Mitteilungen 
von Göpel, 1 ) Kölliker, 2 3 ) Kühne, 8 ) Palmie, 4 5 ) Thun, 6 ) 

1) Göpel, Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie Bd. 144 und Deutsche med. 
Wochenschr. 1918 Heft 30. 

2) Kölliker, Berliner klin. Wochenschr. 1918 Nr. 7. 

3) Kühne, Berliner klin. Wochenschr. 1918 Nr. 7. 

4) Palmie, Deutsche med. Wochenschr. 1918 Nr. 15. 

5) Thun, Therapeut. Monatshefte 1918, Aprilheft. 
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Pape, 1 ) Vogel, 2 3 ) Charlemont, 8 ) Wege, 4 5 ) Immelmann, 6 ) 
Gutknecht, 6 ) Thönes, 7 ) zu denen sich auch die von Autori¬ 
täten wie Kruse 8 ) und Kraus 9 10 ) hinzugesellen, hervorhebe 11 ), 
an der spezifischen Heilwirkung des Mittels nicht zu zweifeln. 
Es ist also richtiger, wenn wir die Mängel weniger in dem Mittel 
selbst suchen, als in den Mängeln der Technik, der Dosierung, 
der Methodik, der Indikation. Hier ist das letzte Wort noch nicht 
gesprochen. 

Viel des Problematischen haftet noch an den merkwürdigen 
Erscheinungen und an den Heilvorgängen, die mit der Friedmann- 
schen Impfung Zusammenhängen. Die Tatsachen stehen zweifellos 
fest. Aber die Erklärung ihrer innerem Zusammenhänge klebt 
noch allzu sehr am Hypothetischen. Wir müssen uns bewußt sein, 
mit unseren hypothetischen Vorstellungen die Lücken unseres 
Wissens keineswegs geschlossen zu haben. Auch hier gilt das 
Wort C h a r c o t’s: „Eine Hypothese ist wie ein Hemd, das man anzieht 
in dem Bewußtsein, es nach einer gewissen Zeit zu wechseln.“ 
Aber dennoch behalten Hypothesen ihre Bedeutung. Sie sind 
immerhin ein Spiegelbild der Wahrheit; sie sind die ersten Pfade 
nach der großen Straße, die zur Erkenntnis führt. 

Zusammenfassung: 1. Die Friedmann’sche Impfung 
ist der der Natur adäquate Weg der Tuberkuloseheilung. 

2. Die Friedmann’sche Impfung ist vor allen aktiven 
Immunisierungsmethoden der Tuberkulose die dauerhafteste, wirk¬ 
samste, durch eine Injektion zum Ziele führende Methode. 

3. Die Friedmann’sche Impfung bringt frische Fälle und 
frische Exacerbationen von Lungentuberkulose regelmäßig zur 
Heilung und beeinflußt schwere Fälle auffallend günstig. 

4. Die Friedmann’sche Impfung stellt eine Therapia 
immunisans magna dar. 

1) Pape, Münchener med. Wochenscbr. 1918, Nr. 28. 

2) Vogel, Deutsche med. Wochenscbr. 1918 p. 1350. 

3) Charlemont, Münchener med. Wochenscbr. 1918. 

4) Wege, Berliner klin. Wochenschr. 1918 Nr. 34. 

5) Immelmann, Berliner klin. Wochenschr. 1918 Nr. 33. 

6) Gutknecht, Berliner tierärztl. Wochenschr. 1918 Nr. 39. 

7) Thönes, Berliner klin. Wochenschr. 1919 Nr. 2. 

8) Kruse, Berliner klin. Wochenschr. 1918 Nr. 41. 

9) Kraus, Deutsche med. Wochenschr. 1918 Nr. 62. 

10) Tillmanns, Berliner klin. Wochenschr. 1919. 

11) Vgl. auch Deuel, Deutsche med. Wochenschr. 1918 Nr. 28. 
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Theoretisches und Klinisches znr extrarenalen 
Ausscheidung cardialer Ödeme. 

Von 

Dr. A. Heineke, 

Baden-Baden. 

(Mit 10 Kurven.) 

Beim Gesunden und bei manchen Krankheitszuständen z. B. 
beim Fieber steht die Urinsekretion in einem allbekannten quan¬ 
titativen Gegensatz zur Transpiration und Perspiration. Eine 
Gegensätzlichkeit beider Arten der Wasserabgabe herrscht auch 
bei allen Krankheitszuständen, die mit Zwangspolyurie irgend¬ 
welcher Ursachen einhergehen, durchaus vor, doch ist hier das Maß 
der Harnausscheidung das Bestimmende und alles verfügbare Wasser 
wird von der Nierentätigkeit beansprucht. 

Ein Parallelismus renaler und extrarenaler Wasserabgabe ist 
unter normalen Verhältnissen wohl nur in der Weise geläufig, daß 
kochsalzarme Kost z. B. Milchdiät neben reichlicher Urinsekretion 
auch Transpiration und Perspiration steigert. Eine bedeutsame 
Rolle kommt diesem Parallelismus dagegen bei vielen Nieren¬ 
erkrankungen zu. Dadurch, daß er nach beiden Richtungen geht, 
ist er als Zeichen schwerer Störung des Wasserhaushaltes, anderer¬ 
seits als Symptom günstigen Verlaufes und erfolgreicher Behand¬ 
lung für Pathologie und Therapie in gleicher Weise von größter 
praktischer Bedeutung. 

Wie liegen die Verhältnisse nun bei Herzkranken? Wo gröbere 
Störungen vorliegen, bei Herzinsuffizienten mit cardialer 
Stauung und Oligurie kann von einem Antagonismus 
der Urin- und Schweißsekretion sicher nur in sehr 
bescheidenem Umfange die Rede sein. Es sind wohl 
kaum Fälle bekannt geworden, bei denen spontane Schweißsekre¬ 
tion den Kreislauf wesentlich entlastet hätte, solange der Stauungs¬ 
zustand bestand. Das ist sehr wohl verständlich, wenn man sich 
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vergegenwärtigt, daß nach neueren Untersuchungen Eindickung 
des* Blutes hierbei ein häufiger Befund ist 1 2 3 4 ). Nach Schwenken¬ 
becher 8 ) ist die Ursache der Schweißergüsse bei Zuständen 
schwerer Herzschwäche vielmehr in der Kohlensäureüberladung des 
Blutes, der angestrengten Atemtätigkeit, der quälenden chronischen 
Dyspnoe und nicht zum wenigsten in der den Anfall von cardialem 
Asthma und Angina pectoris begleitenden Todesangst zu erblicken. 

Der Parallelismus renaler und extrarenaler 
Wasserabgabe dagegen, der beim Gesunden und bei manchen 
Krankheitszuständen gegenüber dem weit vorwiegenden gegensätz¬ 
lichen Verhalten völlig zurücktritt, bei den Nierenkranken aber 
eine so große Rolle spielt, ist auch bei Herzinsuffizienten 
praktisch besonders wichtig und auch hier bewegt 
sich dieser Parallelismus nach beiden Richtungen. 

Nachlassen der»Diurese, Anstieg der Oedeme, 
geht oft genug mit quälendem Durst einher. Ich finde 
hierüber da und dort kurze Bemerkungen in der Literatur. So 
berichtet E. Meyer 8 ) über Bluteindickung im Stadium ansteigen¬ 
der Ödeme bei zirkulatorischer Kompensationsstörung und bemerkt, 
daß erfahrene Herzkranke in dem nun auftretenden Durst ein 
wohlbekanntes Warnungssignal der neuerlichen Dekompensation 
sehen. Auch Krehl*) erwähnt den großen Durst vieler Kranken 
mit allgemeiner Stauung. Im ganzen hat das Symptom des Durstes 
bei Herzschwäche und wie hinzuzufügen ist, der gleichzeitigen 
Unfähigkeit zu schwitzen, aber in den Lehrbüchern der Herz¬ 
krankheiten noch keineswegs den Platz gefunden, der ihm gebührt, 
ja ich vermisse entsprechende Angaben zum Teil vollständig. 

Wie bei den Nierenkranken, gibt bei Herzinsuffi- 
cienten, wie gesagt, auch die Ödemausschwemmung 
Anlaß zu paralleler renaler und extrarenaler Aus¬ 
scheidung. Wie die Kranken während der Zeit des Steigens 
der Ödeme über Durst klagen, dabei aber schon jede Besserung 
oder Verschlechterung des Zustandes auch an der Milderung des 
Durstgefühles oder dem stärkeren Quälen des Durstes bemerken, 
so ist das völlige Verschwinden des Durstgefühls nicht selten neben 


1) Veil, Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, 1914. Volhard, Verhandl. d. 
Kongr. f. inn. Med. 1913 S. 318. 

2) Krehl-Marchand, Allgem. Path. II, 2. 

3) Fortschritte d. deutschen Klinik 1910. 

4) Pathol. Physiologie 1918 S. 238. 
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der Wiederkehr des Schlafes das erste Zeichen des Ansprechens 
der Digitalis. Es ist mir vorgekommen, daß sich ein Kranker 
über diese Wirkung der Therapie beklagt hat. Es fehle ihm jetzt 
die Wohltat, seinen Durst, an den er seit langem gewöhnt sei, 
stillen zu können. 

Genau wie der Durst ist nun auch das Sistieren des Schwitzens 
ein Symptom zunehmender Ödeme und „ich schwitze wieder“ heißt 
die Ödeme werden resorbiert. Erst kürzlich sagte mir ein Kranker, 
der wegen erheblichen Ödems und leichten cardialen Asthmas in 
Behandlung kam, er habe die Verschlechterung seines Befindens 
trotz ablenkender Arbeit wohl bemerkt. Neben anderem habe ihn 
vor allem seit etwa 4 Wochen bestehendes Unvermögen zu schwitzen 
beunruhigt. Als nun die Therapie einsetzte, war das sofortige 
Eintreten der gewohnten Schweißsekretion ein willkommenes Sym¬ 
ptom beginnenden Erfolges. Der Zusammenhang profuser Schweiß¬ 
ausbrüche mit kurz vorhergehenden intravenösen Strophantbin- 
injektionen ist in dieser Hinsicht ebenfalls eindeutig, und die 
Notwendigkeit, das durchschwitzte Hemd Nachts wiederholt zu 
wechseln, ein nicht seltenes Zeichen erzielter guter Digitaliswirkung. 

Die Tatsache der Steigerung der Perspiratio insensibilis des 
inkompensierten Herzkranken bei eintretender Digitaliswirkung hat 
übrigens auch experimentelle Belege gefunden. So teilt Schwenken¬ 
becher 1 ) einen Fall mit, bei dem die Besserung der Herzfunktion 
„trotzdem oder weil“ die Ödeme schwanden, die Wasserausgabe 
der Haut gesteigert hatte, und Sieb eck 2 ) fand bei Herzkranken, 
wenn unter dem Einfluß von Digitalis eine gute Diurese eintrat, 
Zunahme der Wasserausscheidung durch die Atmungsluft. 

Die letzten Ausführungen zeigen, daß der Parallelismus der 
Urin- und Schweißsekretion bei Herzkranken eine kaum minder 
große Rolle spielt wie bei den Nierenkranken und daß sich für 
den Arzt, der gewohnt ist, diese Dinge genau zu beachten und 
der es sich zur Pflicht gemacht hat, die Herzkranken darüber zu 
befragen, für die Beurteilung des Krankheitszustandes, für die 
Therapie, ja für die Prognose recht wichtige Anhaltspunkte er¬ 
geben. 


I. 

In den vorhergehenden Ausführungen war davon die Rede, 
daß Polyurie die extrarenale Wasserabgabe Nierenkranker stark 

1) 1. c. 

2) Verhandl. d. 31. Kongr. f. iun. Med. 1914. 
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einschränken kann. Andererseits wurde darüber berichtet, daß 
häufig gleichzeitiges Versiegen der Urin- und Schweißsekretion 
die renale Insufficienz anzeigt, während als Symptom zunehmender 
Besserung mit der Urinausscheidung auch die Tätigkeit der 
Schweißdrüsen wieder in Gang kommt. Es sei schließlich eine 
Beobachtung Veil’s 1 ) erwähnt, nach der bei Nierenkranken das 
Verschwinden starker Ödeme sogar rein extrarenal erfolgen kann 
und auf gleiche Erfahrungen Volhard’s 2 3 ) hingewiesen. 

Hieraus geht offenbar hervor, daß die quantitativen Be¬ 
ziehungen der renalen und extrarenalen Wasserabgabe bei der 
Entwässerung der Nierenkranken innerhalb weitester Grenzen 
wechseln kann. In Fällen, die sich der Ödeme durch eine Harn¬ 
flut entledigen, wird die Perspiration und Transpiration zwar 
jedenfalls gegenüber der hydropischen Vorperiode gesteigert sein, 
doch ist es bei starkem Vorwiegen der Polyurie rechnerisch nach¬ 
weisbar, daß die extrarenale Wasserabgabe hinter normalen Ver¬ 
hältnissen noch deutlich, ja erheblich zurückbleibt 8 ). Bei dem 
anderen Extrem, der eben erwähnten kompensatorischen Bewälti¬ 
gung erheblicher Hydropsien allein oder fast ausschließlich durch 
Perspiration und Transpiration, haben sich zwar die Bedingungen 
des Flüssigkeitsaustausches zwischen den Geweben und dem Blut 
prinzipiell geändert, die Nieren sind aber trotz vollen Angebotes 
aus funktionellen oder anatomischen Gründen noch nicht wieder 
imstande, den Anforderungen voll gerecht zu werden. 

Beider Entwässerung cardialer Hydropsien liegen 
die Dinge ganz ähnlich. Es gibt viele Fälle, bei denen 
nach therapeutischen Maßnahmen eine mächtige Harnflut einsetzt. 
Daß in solchen Fällen der Durst verschwindet und die Blut¬ 
konzentration zunächst abnimmt, wie dies Reis 4 ) und Veil 5 ) ge¬ 
zeigt haben, spricht dafür, daß die extrarenale Wasserausscheidung 
gleichlaufend der Polyurie gegenüber dem Stadium völliger De¬ 
kompensation zugenommen hat. Ob diese Zunahme aber wieder 
zu normalen Werten der extrarenalen Wasserabgabe führt, dürfte 
auch hier schon angesichts • der oft mächtigen Polyurie und des 
vorübergehenden Charakters der Blutverdünnung zweifelhaft sein, 
und es ist in der Tat mitunter rechnerisch zu ermitteln, daß die 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1914 Kurve IX. 

2) Mohr-Staehelin’s Handb. 1918, III, 2, S. 1273. 

3) Ygl. Veil, Kurve X. 

4) Ergehn, d. iun. Med. u. Kinderheilk. 10, 1913. 

5) Deutsches. Arch. f. klin. Med. 113, 1914. 
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Perspiration hinter normalen 'Werten wesentlich zurückbleibt. 
(Vgl. Kurve 9 dieser Arbeit.) Auch klinisch deutet bei vielen 
solcher Fälle nichts auf erhöhte Transpiration hin. Bei den 
Herzkranken gibt es nun ebenfalls ein Extrem, zu 
dem wie bei Nierenkranken viele Zwischenstufen hin¬ 
führen. Auch hier gibt es Fälle, bei denen die Ent¬ 
wässerung zum größten Teil auf dem extrarenalen 
Wege erfolgt. 

Als ich im August 1916 derartige, in den letzten Jahren vor 
dem Kriege gesammelten Kurven demonstrierte, die größtenteils 
der Praxis Herrn Prof. A. Fränkel’s entstammen, wies ich auf 
eine Beobachtung hin, die Veil 1 ) 2 Jahre vorher veröffentlicht 
hatte. Zur Illustration diene eine Kurve dieses Falles von Herz¬ 
insuffizienz bei arteriosclerotischer Schrumpfniere mit schwerem 
Hydrops, in gleicher Art dargestellt, wie meine unten folgenden 
Kurven. 

Kurve Veil. 

Bemerkenswert ist, daß der NaCl-Gehalt des Harns am Tage 
der stärksten Diurese bis auf 0,85°/ 0 stieg. Strauß, 2 3 ) v. Ko- 
ziczkowsky, 8 ) E. Meyer 4 ) und Lichtwitz und Zacha- 
riae 5 ) haben dieses Steigen der Kochsalzkonzentration des Urins 
auf der Höhe der renalen Ausscheidung nach Theocin, aber auch 
nach Digitalis und Kalomel beschrieben, Volhard 6 ) und Licht¬ 
witz und Zachariae machten daneben auf Zunahme des pro¬ 
zentualen Urin-Kochsalzwertes schon vor Einsetzen der Wasser¬ 
diurese aufmerksam. Nun wird der NaCl-Gehalt des Harns ja 
steigen müssen, wenn spontan oder infolge des Einwirkens der 
gereichten Medikamente Ödemmobilisation und damit ein starkes 
Angebot salzhaltiger Flüssigkeit an die Nieren erfolgt. Tritt 
solche Mehrausfuhr von Kochsalz zunächst ohne Wasserdiurese 
ein, so rechtfertigt dies die Annahme extrarenaler Wasserabgabe 
als Zeichen beginnender Digitaliswirkung. Diese Erklärung 
dürfte auch für den Fall von Lichtwitz und Zachariae zu¬ 
treffen, die gleichzeitige Gewichtszunahme von 2 kg ist jedenfalls 

1) Am gl. 0. Kurve 14. 

2) Zeitschrift fitr klin. Med. 60. 

3) Zeitschrift für klin. Med. 51. 

4) Therap. Monatshefte Januar 1911. 

5) Therap. Monatshefte Dezember 1916. 

6) Mohr-Sta,ehelin’s Handbuch III, 2, S. 1273. 
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kein Gegenbeweis. Steigt die Kochsalzkonzentration während der 
Diurese auf Werte von 0,8 ja l,l°/ 0 , wie dies in v. Koziczkowsky’s 
u.Meyer’s Fällen angegeben ist, so wäre neben der Erörterung infolge 
besserer Durchblutung gesteigerter Leistungsfähigkeit der Nieren- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 5 
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zellen oder spezifischer Wirkung des Theophyllins auf die Epi- 
thelien ebenfalls in Erwägung zu ziehen, ob nicht gleichzeitige 
extrarenale Wasserabgabe die Ursache der hohen Kochsalzkonzen¬ 
tration des Urins ist; mit dem Schweiß wird ja nur wenig Koch¬ 
salz eliminiert, so geben z. B. Maschwitz und Rosenberg 1 ) 
den NaCl-Gehalt des Schweißes auf nur 2—2,5°/ 00 an. 

* In der mir zur Verfügung stehenden Literatur habe ich seither 
keine eingehenderen Beobachtungen extrarenaler Ödemausscheidung 
mehr finden können, so daß ich den Eindruck habe, genauere Fest¬ 
stellungen seien nicht allzuoft gemacht worden. Ich sehe mich 
deshalb, vor allem aber auch weil in der an meine Demonstration 
anschließenden Diskussion die entgegenstehendsten Ansichten über 
die Ursache des Überwiegens extrarenaler Ausscheidung geäußert 
wurden, nachdem ich einige Zeit zur Literaturdurchsicht gefunden 
habe, veranlaßt, meine Kurven kurz zu publizieren und zu be¬ 
sprechen. 

Die Kurven wurden in der Weise gewonnen, daß Überdiurese und 
Gewichtsverlust in Vergleich gesetzt wurden. Die Bestimmung der 
Überdiurese stößt indessen auf einige Schwierigkeiten, da das normale,, 
im einzelnen Falle aber nicht bekannte Verhältnis der Flüssigkeitsauf¬ 
nahme zur Urinmenge berücksichtigt werden muß. Ich glaube annehmen 
zu dürfen, daß bei schweren Störungen des Wasserhaushaltes der in¬ 
dividuelle dispositionelle Faktor, der das Verhältnis der renalen zur extra¬ 
renalen Wasserabgabe mitbestimmt, an Bedeutung sehr zurücktritt. Zwar 
gibt es sicherlich mancherlei Ausnahmen, im allgemeinen halte ich diese 
Annahme aber doch für zutreffend. Bei Zuständen schweren renalen und 
cardialen Ödems ist es deshalb wohl nicht notwendig, dem Schwanken 
der extrarenalen Wasserabgabe gesunder Individuen zwischen 60 und 
30 °/ 0 der Gesamtwasserelimination Rechnung zu tragen. Es dürfte ge¬ 
nügen, ein bestimmtes Verhältnis der Wasseraufnahme zur Urinsekretion 
von 3:2 anzunehmen, wie es Veil tut und dieses der Berechnung zu¬ 
grunde zu legen. Ich habe deshalb als Überdiurese die Urinmenge be¬ 
zeichnet, die 2 / 8 der Flüssigkeitszufuhr oder falls die Getränkmenge nicht 
notiert war, die Zahl 75,0 überschritt. Auch diese letztere Art der Be¬ 
rechnung halte ich für zulässig, da die Flüssigkeitszufuhr meiner Patienten 
nicht stärker beschränkt war und 750 ccm als normale Harnmenge sicher 
nicht zu hoch gegriffen ist. 

Mehr Schwierigkeiten machte der Umstand, daß es sich bei einer 
Reihe der Fälle um komplizierte Störungen, vor allem um schwere Herz- 
insufficienz auf dem Boden allgemeiner Arteriosklerose oder Schrumpf¬ 
niere handelte. Bei solchen Fällen ist die Perspiration und Transpiration 
ja erheblich geringer als bei Gesunden, so teilte Schwenkenbecher*> 


1) Münchener med. Wochensehr. 1916 Nr. 50. 

2) 1. c. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Theoretisches u. Klinisches zur extrarenalen Ausscheidung cardialer Ödeme. 67 

Untersuchungen mit, nach denen sie um 2 / 3 —*V 2 hinter der Norm zurück¬ 
blieb. Die besprochene Art der Berechnung hätte bei einigen meiner 
Fälle in der Tat ein falsches Resultat ergeben, da die weitere Be¬ 
obachtung lehrte, daß die Urinmenge in Zeiten genügender Herz¬ 
kraft regelmäßig beträchtlich größer war als die Flüssigkeitsaufnahme. 
Entsprechend diesem später festgestellten regelmäßigen Uberschießen der 
Urinsekretion wurde denn auch bei den Fällen 1, 4 und 7 erst das 
Urinquantum als Uberdiurese bezeichnet, was über 1100, 900 bzw. 1000 
hinausging. 

Was die k Körpergewichtskurve anlangt, so könnte Bedenken erregen, 
daß anfangs meist Milchtage eingeschoben wurden, teilweise auch Ent¬ 
fettungsdiät gegeben wurde. Es handelte sich indessen in ersterem Falle 
im wesentlichen um salzfreie und nicht um kalorienarme Kost, da zu¬ 
gleich Kompott, etwas Obst und salzfreies Gebäck gereicht wurde. Auch 
die Entfettungsdiät war natürlich bei den Schwerkranken keine brüske 
Maßnahme, sie war vielmehr eher bestimmt, Gewichtszunahme während 
der Bettruhe zu verhüten als eine nennenswerte Abnahme zu erzielen; in 
ihrer Wirkung auf das Gewicht des bettlägerigen Kranken ist sie mit 
höchstens 50—75 g Gewichtsabnahme pro Tag zu veranschlagen, wie 
vielfältige Erfahrungen mit der gleichen Diät gelehrt haben. Bei den 
betreffenden Fällen wurde deshalb eine kleine entsprechende Korrektur 
vorgenommen. 

Es ist selbstverständlich, daß dem Sammeln des Urins die größte 
Aufmerksamkeit geschenkt wurde. Die 24 stündige Urinmenge wurde 
vormittags 9 Uhr gemessen und unter dem gleichen Datum in die Kurve 
eingetragen. Das Gewicht wurde morgens nüchtern bestimmt. Die 
Kurven sind in der Art ausgeführt, daß der auf Wasserverlust zu be¬ 
ziehende Gewjchtssturz (Doppelpfeil) zunächst an der linken Seite der 
Tabelle der Überdiurese gegenübergestellt wurde. Die täglichen Urin¬ 
mengen sind als ausgezogene, die Getränkmengen als gestrichelte Recht¬ 
ecke am Fuße der Tabelle eingezeichnet. Der ausgezogene Strich stellt 
die Gewichtskurve dar. Die Medikamente sind durch senkrechte Striche 
angegeben und zwar die Diuretika gestrichelt, die Digitalissubstanzen 
ausgezogen. Intravenöse Medikation ist durch einen nach unten weisen 
den Pfeil gekennzeichnet. v 

\ 

Die Kurven demonstrieren den weitgehenden 
Unterschied des Diureseablaufes bei den einzelnen 
Fällen zur Genüge und lassen mit einem Blick über¬ 
sehen, wie überwiegend in dem einen Fall der extra¬ 
renale, in dem anderender renaleAnteil der Wasser¬ 
abgabe ist, obwohl keine der Kurven eine ungewöhnlich hohe 
Harnmenge zeigt. Einen Fall, bei dem das Urinquantum am 
2. Tag der Diurese auf 7 1 stieg, konnte ich leider nicht auf¬ 
nehmen, da die Gewichtsdaten fehlen. Ich gebe die gewonnenen 
Zahlen hier noch einmal kurz in Tabellenform. 

5* 
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Kurve 1. Myodegeneratio cordis, seit Monaten cardiales Asthma lind Lungenödem 
Leberschwellung, Ödem, Hydrothorax, Druck 280 Wasser, Arrhythraia irreg. perpet. 
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Kurve 3. Vitium cordis grave decompensatum, Ödem, Anasarka, Leberschwellung, 

cardiales Asthma. 
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Kurve 4. Vitium cordis decompensatum, Ödem, Leberschwellung. Dyspnoe, 

Druck 240 Wasser. 



Kurve 6. Myodegeneratio cordis. Perpetuelle Irregularität, Druck 280 Wasser, 
Cyanose, Ödem, Leberschwellung. 


In der 5. Reihe der Tabelle ist angegeben, welches Quantum re¬ 
naler Mehrausscheidung bei der jeweiligen Gewichtsabnahme zu erwarten 
gewesen wäre, wenn man das wieder in den Kreislauf gelangende reti- 
nierte Ödem als Flüssigkeitsaufnahme auffaßt und dementsprechend mit' 
Wiedererscheinen von 2 / g dießer Menge im Harn rechnet. Die 6. Reihe 
der Tabelle gibt unter dem Vorzeichen — an, um wieviel die Überdiurese 
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hinter dieser Zahl zurückblieb, unter dem Vorzeichen -j-, wie weit sie 

sie überschritt. 


I 1) Wasser¬ 
verlust 
des 

Körpers 


2) Über¬ 
diurese 


3) Diffe¬ 
renz von 
1 u. 2 


4) Be¬ 
ziehung 
von 2 zu 1 
in °/ 0 


5 ) !•*/, 6 ) 5-2 


Kurve 1 
Kurve 2 
Kurve 3 
Kurve 4 
Kurve 5 
Kurve 6 
Kurve 7 
Kurve 8 
Kurve 9 




9900 g 
7050 
6500 
6300 
6400 
8300 
10000 
9200 
11800 


I 3000 ccm 
' 2400 
| 3250 
| 3350 
3900 
5750 
8250 
7750 
12100 


6900 

4650 

3250 

2950 

2500 

2550 

1750 

1450 

—300 


30,3% 

34 

50 

53 

61 

69 

82,5 

84 

103 


6600 

4700 

4832 

4200 

4266 

5532 

6666 

6132 

7866 




— 3600 

— 2300 

— 1080 

— 850 

— 366 
+ 218 
4-1584 
+ 1618 
+ 4234 
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Kurve 8. Myodegeneratio cordis, Ödem. Anasarka, cardiales Asthma. 

Druck 215 Wasser. 


Ich habe oben darauf hingewiesen, daß mir genauere Be¬ 
obachtungen des Verschwindens der Hydropsien auf extrarenalem 
Wege in der Literatur nur wenig bekannt geworden sind, und ich 
möchte nach der Art meines Materials die Hypothese aufstellen, 
daß extrarenaler Ödemverlust wenigstens unter den Herzkranken 
jetzt häufiger zur Beobachtung kommt wie früher. Die intra¬ 
venöse Digitalis- und Strophanthin-Therapie hat es ermöglicht, in 
Fällen chronischer Herzinsufficienz noch Erfolge zu erzielen, bei 
denen stomachale Medikation der Herzmittel völlig unwirksam 
blieb. Speziell die Fälle, die F r a e n k e 1 *) als hepatische Stauung 
bezeichnet hat, sind der Behandlung per os ja oft genug nicht 
mehr zugänglich. Gerade solche Fälle schwerster chronischer 
cardialer Stauung mit seit Wochen und Monaten Nacht für Nacht 
und oft auch am Tage noch wiederkehrenden Anfällen cardialen 
Asthmas, solche Fälle, bei denen orale Anwendung der ver¬ 
schiedensten Digitalis-Präparate gänzlich ohne Erfolg blieb, sind 
es meiner Erfahrung nach aber, die auf intravenöse ev. mit Diu- 
reticis kombinierte Digitalis-Therapie mit vorwiegend extrarenaler 
Wasserabgabe reagieren. Ich glaube also, daß die Einführung der 
intravenösen Therapie für die Häufigkeit derartiger Beobachtungen 
nicht ohne Einfluß ist. 


1) Münchener med. Wocheuschr. 1912 Nr. 6 und 7. 
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Zu erwähnen wäre hier ferner noch, daß die Kombination der 
Digitalis-Therapie mit Milchdiät oder salzfreier Kost in den letzten 
15 Jahren ja auch mehr und mehr zur Anwendung kommt. Der 
Übergang zu salzfreier Kost kann beim Gesunden, wie die Unter¬ 
suchungen von Reis und M. Meyer 1 ), v. Monakow 2 ), 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1910 Nr. 6. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1917. 
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Veil 1 ) u. a. gezeigt haben, ja zu Wasserverlust und Blutein¬ 
dickung führen. Bei Ödematösen dagegen ist der Einfluß salz¬ 
freier Kost in vielen Fällen insofern ein entgegengesetzter, als zu¬ 
nächst eine Blutverdünnung eintreten kann, wie dies die Kurven 
11 und 12 aus Veil’s eben zitierter Arbeit dartun. Zweifellos 
begünstigt diese Hydrämie auch die extrarenale Wasserausschei¬ 
dung. 2 3 ) Daß durch Milchdiät und salzfreie Kost sowieso schon 
und auch beim Gesunden Transpiration und Perspiration zunächst 
gesteigert werden, darauf wurde oben schon hingewiesen (He- 
dinger 8 ), Regnier) 4 ). 

Schließlich mag es für die extrarenale Ausscheidung auch von 
Bedeutung sein, daß der Gebrauch wirksamer Diuretica wie der 
des Theocins, Euphyllins usw. in zunehmendem Maße Gemeingut 
aller Ärzte geworden ist und daß kräftig diuretisch wirkende 
Mittel wie das Euphyllin auch intravenös zur therapeutischen An¬ 
wendung kommen. Spricht doch manches dafür, daß die Diuretica 
auch ohne daß die Durchblutung der Nieren zunächst eine Steige¬ 
rung erfährt, den Austausch zwischen Blut und Geweben beein¬ 
flussen können. So beobachtete Vol har d 5 ) bei der Entwässerung 
Ödemkranker durch Diuretica spez. durch intravenöse Euphyllin- 
injektionen, daß der Einstrom von Wasser in das Blut dem Ein¬ 
treten der Diurese vorausgehen und daß es unter dem Einflüsse 
des Diureticums zu Hydrämie kommen kann, auch wenn die Diurese 
ausbleibt. Veil und Spiro 6 ) glauben nach dem Ausfall ihrer 
Versuche, die sowohl bei normalen, wie bei entnierten Tieren nach 
Theocin Sinken des Kochsalzgehaltes des Blutes und Bluteindickung 
ergaben, auf eine Wirkung der Diuretica auf die Gefäßendothelien 
schließen zu müssen. Die Steigerung extrarenaler Wasserabgabe 
nach Theocin auf das Drei- bis Vierfache konnten sie übrigens bei 
Gesunden durch Wägung und Diuresebestimmung direkt ermitteln, 
und bei einem schwer Herzkranken wies ein Gewichtsverlust von 
1,5 kg nach Euphyllin ohne entsprechende Diuresesteigerung eben- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, 1914 und Verhandl. d. Kongr. f. inn. 
Med. 1913. 

2) Krehl, Deutsches Arch. f. kliu. Med. 128, 1919. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 96, 1909, Fall II. 

4) Zentralbl. f. exp. Path. n. Ther. 18, 2 Tab. la u. b. 

5) Mohr-8 taehelin’s Handb. III, 2, 8. 1274 und Deutsche med. Wochea- 
schr. 1918 Nr. 15, 16. 

6) Münchener med. Wochenschr. 1918 Nr. 41 
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falls auf Zunahme der Perspiration durch das Mittel hin (Kurve 14 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113).^ 

Zu welcher Nutzanwendung die Kenntnis relativer Häufigkeit 
und quantitativer Bedeutung der extrarenalen Ödemausscheidung 
führt, ist ohne weiteres klar. Abgesehen davon, daß sich, 
wie oben angedeutet, aus der Beobachtung des Schwitzens 
und des Durstes wichtige Anhaltspunkte über den 
Zustand des Kranken wie über die Notwendigkeit 
und den Erfolg der Therapie ergeben, demonstriert 
die Differenz zwischen Überdiurese und Gewichts¬ 
sturz eindringlich die Notwendigkeit weniger die 
Diuresebes-timmung als vielmehr die Wage zur Kon¬ 
trolle der verschiedenen, die Entwässerung fördern¬ 
den Heilmaßnahmen heranzuziehen. 

H. 

Die oben erwähnten Beobachtungen Veil’s und Volhard’s 
extrarenaler Ausscheidung nephritischer Ödeme haben in den be¬ 
treffenden Mitteilungen keine sichere Erklärung gefunden. Vol- 
hard ist der Ansicht, das angebotene Wasser möge zu rasch von 
der Haut eliminiert werden, als daß es zur Diurese kommen könne 
und Veil bemerkt lediglich, daß der relativen bzw. absoluten 
Kochsalzkarenz möglicherweise eine Rolle hierbei zuzumessen sei, 
da sein Fall erst bei salzfreier Kost polyurisch wurde. Ich hatte 
oben davon gesprochen, daß funktionelle oder anatomische Ver¬ 
hältnisse der Niere vielleicht für das Vorwiegen extrarenaler Aus¬ 
scheidung maßgebend seien, und das ist mir in der Tat das Wahr¬ 
scheinliche, ich wage aber nicht, mich mit einiger Sicherheit in 
einem oder dem anderen Sinne zu entscheiden. 

Anders bei der extrarenalen Elimination rein cardialer Ödeme. 
Hier glaubte ich gelegentlich der Demonstration meiner Kurven 
dafür eintreten zu dürfen, daß in dem trotz guter Digitaliswirkung 
noch schwerem Daniederliegen der Nierenzirkulation die Ursache 
relativen Versagens der Nierentätigkeit zu suchen sei. In der 
Diskussion wurde indessen gerade dieses Moment, die offenbar 
noch ungenügende .Nierendurchblutung als eine Wirkung der medi¬ 
kamentösen Therapie, als die Folge einer Nierengefäß Verengerung 
durch die gewählten Digitalis- und Strophanthindosen aufgefaßt. 
Damit wurde ein Kapitel angeschnitten, das von der größten 
praktischen Bedeutung ist, da es die klinische Methode der Digi¬ 
talismedikation betrifft. Da die Frage, ob eine nierengefäßver- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITÄT OF IOWA 



76 


Heinere 


Digitized by 


engernde Wirkung der Digitalis, bei den in der Therapie gebräuch¬ 
lichen Dosen praktisch in Betracht kommt, nach den Ergebnissen 
der experimentellen Forschungen, spez. der Arbeit von Joseph 1 ) 
zu bejahen ist 2 3 4 * ), sehe ich mich deshalb zu näherer Besprechung 
veranlaßt. 

Hierbei muß ich auf folgende Fragen eingehen: 

1. Spielt bei jenen Fällen von Herzinsufficienz, 
deren Herzschwäche ein arteriosclerotisches Nieren¬ 
leiden oder eine Schrumpfniere zugrunde liegt, eine 
Überempfindlichkeit der Nierengefäße eine beson¬ 
dere Bolle? 

2. Liegt in der klinischen Literatur genügendes 
Beweismaterial dafür vor, daß bei den gebräuchlichen 
Digitalis- oder Strophanthindosen neben der herz¬ 
tonischen Wirkung eine Behinderung der Nieren¬ 
durchblutung als schädlicher Effekt bei derBehand- 
lung Herzkranker praktisch bedeutungsvoll wird? 

3. Besteht bei den von mir mitgeteilten Fällen 
Veranlassung, eine gefäßtoxische Diuresehemmung 
anzunehmen oder ergeben sich Anhaltspunkte, die 
geeignet sind, die von mir oben geäußerte Anschau¬ 
ungsweise zu festigen? 

1 . 

Wo in der Literatur der letzten Jahre auf die Gefäßwirkung 
der Digitalis und die dadurch mögliche Hemmung der Diurese 
hingewiesen ist, da geschieht es unter besonderer Berücksichtigung 
der pathologischen Verhältnisse, die bei den Nierenerkrankungen, 
vielleicht auch bei der Stauungsniere eine Überempfindlichkeit 4er 
Nierengefäße bedinge 8 ). Mit den akuten und subakuten Nieren¬ 
erkrankungen habe ich mich hier nicht zu beschäftigen, unter 
meinen Fällen von Myodegeneratio mit Herzinsufficienz spielt aber 
jene Kategorie eine Hauptrolle, bei der sich die Herzschwäche als 
Teilsj r mptom allgemeiner Arteriosclerose und infolge der durch 
die Entwicklung einer arteriosclerotischen Schrumpfniere erhöhten 
Anforderungen an das Herz entwickelt hat. Da von Schlayer*) 

1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 73. 1913. 

2) Meyer u. Gottlieb, Exp. Pharm. 1914 S. 285—288. 

3) Meyer u. Gottlieb, Exp. Pharm. 1914 S. 287. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 102, 1911 u. Beihefte zur med. Kl. 1912 
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und seinen Mitarbeitern wie beim Tierversuch, so auch bei solchen 
chronischen Fällen die Überempfindlichkeit der Nierengefäße neben 
anderem als die Hauptursache des klinischen Symptombildes an¬ 
gesehen wird, ist es in diesem Zusammenhänge notwendig, kurz 
daraufhinzuweisen, daß Schlayer’s Auffassung keineswegs von 
jeder Seite geteilt wird. Eine ausführliche Begründung der ab¬ 
weichenden Ansicht anderer Autoren wäre bei der Schwierigkeit 
der Materie zu weitschweifig und kann deshalb hier nicht gegeben 
werden. Es sei vielmehr ausdrücklich auf die Originalabhand- 
lnngen verwiesen. 

So nimmt Aschoff 1 2 3 ) Anstoß an der Übertragung der tier¬ 
experimentellen Erfahrungen Schlayer’s auf die menschliche 
Pathologie. Er bezeichnet die Polyurie, ebenso wie Volhard*), 
v. Monakow 8 ), Machwitz und Rosenberg 4 ) als eine Kom¬ 
pensationserscheinung. Auch nach Krehl 5 6 ) dient die Polyurie 
dem Zwecke, die Ausscheidung der festen Substanzen zu ermög¬ 
lichen. Der Vorgang lasse sich kausal noch nicht verstehen und 
vorläufig nur unter dem Gesichtspunkt seiner Aufgabe und seines 
Zieles fassen. Krehl nimmt somit einen vermittelnden Stand¬ 
punkt ein. Noch ausgesprochener gilt dies von E. Meyer’s 
Äußerung 8 ), die Überempfindlichkeitstheorie sei nicht viel mehr 
wie eine Umschreibung der Tatsachen, auf der anderen Seite sage 
aber auch die Anschauung, die die Konzentrationsstörung betone, 
nichts über den Mechanismus des Zustandekommens und befriedige 
nur das Kausalitätsbedürfnis durch Einschalten eines teleologischen 
Faktors. Meyer hat gewiß recht, wenn er damit sagen will, 
beide Erklärungen würden dem Erscheinungskomplexe gerecht. 
Die pathologisch-physiologische Vorstellung der einen und der 
anderen Auffassung ist aber doch derart verschieden, daß eine 
Stellungnahme in einem oder dem anderen Sinne fast unumgäng¬ 
lich ist. 

Aus der vorhergehenden kurzen Zusammenstel¬ 
lung aus der Liter atur erh eilt sicherlich das eine, 
daß die Annahme einer Überempfindlichkeit der 
Nierengefäße bei arteriosclerotischer Schrumpf- 


1) Verhandl. aus d. Geb. d. Mil.-San.-Weaens 65, 1916. 

2) Mohr-Staehelin’s Handb. III, 2, 1918, 8. 102—106. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 116, 1914. 

4) Münchener med. Wochenschr. 1916 Nr. 52. 

5) Path. Physiol. 1918 S. 683. 

6) Abhandl. a. d. Geb. d. Verd-. u. Stoßw.-Krankh. 1914 V, 2. 
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niere als Ursache der Polyurie zum mindesten eben- 
soviele Gegner wie Anhänger gefunden hat. 

Schlayer hat die Annahme der Überempfindlichkeit bei den 
chronischen Nierenerkrankungen des Menschen aber noch in an¬ 
derer Weise zu stützen gesucht. Er berichtet über Fälle arterio- 
sclerotischer und anderer Schrumpfniere 1 ), die auf Kochsalz¬ 
belastung zwar eine gute NaCl-Konzentration zeigen, aber doch 
Kochsalz retinieren, da offenbar die Wasserausscheidung durch die 
NaCl-Zulage gehemmt werde. Die Ursache dieser Kochsalzin- 
sufficienz liegt nach Schlayer’s Ansicht in.einem Versagen der 
geschädigten Nierengefäße auf Mehrbelastung, v. Müller wies 
indessen darauf hin, daß es außerordentlich schwer sei zu ent¬ 
scheiden, ob die Chloraufspeicherung durch Versagen der Niere 
oder aus in den Geweben liegenden Gründen erfolgt sei, ja daß 
es kaum einen anderen harnfähigen Stoff gäbe, bei dem die Ent¬ 
scheidung, ob es sich um renale oder extrarenale Retention handle, 
so schwer zu treffen sei. 2 3 ) Auch der Verzögerung der NaCl-Aus- 
scheidung bei, ev. erst durch den Digitalisversuch manifest 
werdender Kreislaufschwäche muß, in Hinblick auf die Feststellungen 
Barantschick's ®), hier gedacht werden. 

Hedinger und Schlayer hatten des weiteren Beobach¬ 
tungen über die Reaktion kranker Nieren auf Medikamente durch 
die Annahme der Nierengefäßüberempfindlichkeit zu erklären ge¬ 
sucht, nachdem Hedinger 4 ) im Anfangsstadium der Chrom- und 
Uran Vergiftung nach 0,3 mg Digalen und 0,05 g Digipurat 2- bis 
3 fach stärkeren diuretischen Effekt als bei normalen Tieren gefunden 
hatte. Auch beim Menschen, speziell der „oligurischen Schrumpfniere“ 
deuteten nun beide Autoren 5 ) das Einsetzen der Diurese nach kleinen 
Digitalis- und Diuretindosen als einen Bewpis für die Über¬ 
empfindlichkeit der Nierengefäße. 

Demgegenüber ist indessen geltend zu machen, daß bei recht 
vielen dieser Fälle mit cardialer Dekompensation, auch wenn solche 
nicht ohne weiteres klinisch erkennbar ist, sehr gerechnet werden 
muß (Digitalisversuch!). Bei relativer cardialter lnsufficienz sind 


1) Verhandl. d. 31. Kongr. f. inn. Med. 1914. 

2) Siehe auch Hefter u. Siebeck, Deutsches Arch. f. klin. Med. 114, 
1914, Seite 499, Absatz 1. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 114, 1914. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 100, 1910. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1912 Nr. 20, Verhandl. d. 29. Kongr. f. inn. 
Med. 1912, Beihefte zur med. Klinik 1912 Heft 9. 
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aber natürlich diuretische Mittel, wie kleine Digitalisdosen exquisit 
wirksam. Der Hauptwirkungsbereich beider Mittel wurde ja 
immer in der cardialen Wasserretention erblickt 1 ). Eine direkte 
Herzwirkung ist auch für die Diuretica der Xanthingruppe wieder¬ 
holt angegeben worden. So fand Loeb 2 ) bei Versuchen am über¬ 
lebenden Warmblüterherzen tür das Theobromin, ähnlich wie 
Hedbom 3 ) 5 Jahre früher für das Koffein, verstärkte und be¬ 
schleunigte Kontraktion. Auch klinischerseits wurde ja die Herz¬ 
wirkung der Diuretica betont, z. B. berichtete A. Hoffmann 4 5 ) 
von dem jüngsten dieser Mittel, dem Theacylon, daß nach seiner 
Anwendung auch ohne Digitalis die Pulsqualität besser werden 
könne. Wie Loeb führte Hoffmann diese Wirkung auf bessere 
Durchblutung des Herzens infolge Erweiterung der Coronarien 
zurück. 

Schlayer wies nun noch daraufhin, daß gewisse mitNormal- 
urie einhergehende Stadien von chron. parenchymatöser Nephritis 
and normal- oder oligurische Schrumpfnieren auf große Dosen 
Diuretin mit' baldigem Sinken der Diurese antworten, die starke 
Antreibung also die Nierenleistung verschlechtere. Bei Schonung 
indessen durch Vermeiden starker Inanspruchnahme oder ganz 
schwache Antriebe steige die Diurese rasch, bleibe gut, ja würde 
zur dauernden Polyurie. 

Bezüglich der Fälle mit renalem Ödem ist von anderer Seite 
der Beobachtung S c h 1 a y e r’s Widersprechendes publiziert worden. 
So schreibt Volhard 0 ), er habe hier von kleinen Dosen der 
Diuretica keinen Erfolg gesehen, der nicht auch durch Herzmittel 
zu erreichen gewesen sei und bei schweren Fällen hätten kleine 
Dosen überhaupt versagt Selbst bei leichten vaskulären Nephri¬ 
tiden hat sich Volhard 6 ) iu zahlreichen Versuchen vergeblich 
bemüht, eine Steigerung der Erregbarkeit der Nierengefäße, ein 
starkes Ansprechen auf kleine Digitalis-, Diuretin- oder Kochsalz¬ 
dosen nachzuweisen. 

In der Mitteilung Schlayer’s ist meines Erachtens ferner 
anfechtbar, daß der Therapie des renalen Ödems mit Diureticis 
die entwässernde Wirkung kochsalzarmer Kost direkt gegenüber- 

1) z. B. E. Meyer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 83, 1905 

2) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 51, 1904. 

3) Skand. Arch. f. Phys. IX, 1899 (cit. nach Loeb). 

4) Münch, med. Wochenschr. 1915 Nr. 33. 

5) Mohr-Staehelin’s Handbuch III, 2, 1918 S. 1275. 

6) S. 1203. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



80 


Heinere 


Digitized by 


gestellt ist; der in Tabelle X mitgeteilte Fall verdankt, dieser 
diätetischen Maßnahme die schließlich völlige Entwässerung und 
den schnellen Gewichtssturz.* Nun hat sich ja die salzfreie Diät 
ganz im Gegensatz zu der vielfach betonten geringen Wirksamkeit 
der Diuretica für die Behandlung des renalen Ödems als ein 
Mittel erwiesen, dessen Empfehlung zu den „Großtaten der neu¬ 
zeitlichen Medizin“ 1 ) zu rechnen ist. Die Ursache der harn¬ 
treibenden Wirkung salzfreier Ernährung aber lediglich in einer 
Schonung der Nierengefäße sehen zu wollen, wie es Schlayer 
damit tut, daß er diese diätetische Maßnahme der Inanspruchnahme 
der Nierengefäße durch Diuretica gegenüberstellt, scheint mir doch 
ganz und gar nicht angängig zu sein. Es hieße dies ja alle 
Forschungsergebnisse außer acht lassen, die sich mit der Frage 
des renalen Ödems in den letzten Jahrzehnten beschäftigt haben; 
ohne weiter darauf einzugeben, erinnere ich an sie durch Erwähnung 
der Worte Kochsalzkonzentrationsschwäche, extrarenaler Faktor 
der Hydropsbildung, Ödembereitschaft und Vorniere. Ich kann 
Schlayer’s Angaben über die gegensätzliche Wirkung großer 
und kleiner Gaben von Diureticis erst dann für beweisend halten, 
wenn ihre Gültigkeit bei der gleichen Kostform nachgewiesen ist. 

Was die Gegenüberstellung großer und kleiner Diureticadosen 
bei oligurischer Schrumpfniere anlangt, so geht aus Schlayer’s 
Tabelle XI 2 3 ) zweifellos hervor, daß schwache Dosierung hier bei 
weitem das zweckmäßigere sein kann. Es läßt sich indessen 
addieren, daß die Theocindiurese mit ihrer mächtigen Polyurie und 
ihren oligurischen Nachtagen gegenüber der Diuretindiurese 
im ganzen kaum zurückblieb und daß die NaCl-Ausfuhr während 
der Theocinperiode sogar eine etwas größere war. Es sei hier 
übrigens an die neuen Versuche Veil’s und Spiro’s *) erinnert, 
die bei normalen und entnierten Tieren nach Theocin Abwanderung 
von Wasser und Kochsalz aus dem Blut fanden, so daß physio¬ 
logisch-chemische Bedingungen geschaifen wurden, die eine weitere 
Wirkung erneuter Gaben des Diureticums unmöglich machten. 
Veil und Spiro sind der Ansicht, daß der vom Tierexperiment 
her bekannten „Koffeinermüdung“ der Niere lediglich eine extrarenale 
Ursache zugrunde liege. Unter dem Gesichtswinkel dieser experi- 


1) Volhard, S. 1260. 

2) Siehe auch Romberg, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 23 (Kurve 31. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1918 Nr. 41 und Arch. f. exp. Path. u. 
Pharm. 84, 1918. 
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mentellen Erfahrungen ist es recht verständlich, daß Kranke mit 
normal- oder oligurischen Schrumpfnieren ohne nachweisbare cardiale 
Insufficienz, also ohne Ödeme, bei starken Dosen eines Diureticums 
nur auf die erste kräftig reagieren, weiteren gegenüber sich aber 
zunächst refraktär verhalten, während milde Diuretica eine kon¬ 
tinuierliche Wirkung ausüben. Einer Überempfindlichkeit der 
Nierengefäße kann man dann freilich gut entraten. 

Beweisende Bestätigungen der Anschauungen über das Ver¬ 
sagen der Diurese und die Schädlichkeit großer Dosen von Diure- 
ticis spez. bei Schrumpfnierenkranken habe ich in der Lite¬ 
ratur nicht finden können. Ich vermisse zwar Angaben über 
systematische Versuche mit absichtlich groß gewählten Dosen, 
immerhin wären, nachdem schon vor Jahren darauf aufmerksam 
gemacht wurde, einschlägige Fälle wohl öfters mitgeteilt worden, 
wenn sie häufiger wären. Die Reaktion der Niere ist übrigens 
bei der so wechselnden Intensität der Wirkung des Diuretins, 
Theocins oder Theacylons, die auch Lichtwitz und Zachariae 1 ) 
wieder betonen, mit aller Kritik und Vorsicht zu verwerten. Zu¬ 
sammenfassend glaube ich sagen zu dürfen, daß bei 
Schrumpfnierenkranken nur in so seltenen Fällen 
Überempfindlichkeit gegenüber den Diureticis deren 
Anwendung in den gebräuchlichen Dosen verhindert, 
daß bei allgemein gültigen Betrachtungen mit einer 
Überempfindlichkeit auch den Digitaliskörpern 
gegenüber nicht gerechnet zu werden braucht. 

2 . 

Eine plötzliche Verschlechterung der Diurese bei zuerst voll 
wirksamen Digitaliskuren wurde von Arthur W. Meyer 2 ) auf 
die allzu reichliche Digitalisverabreichung geschoben, da nach zu 
starken Dosen eine Verengerung der Gefäße der Niere ein trete 
und diese die Diurese hemme. Meyer bezeichnet derartiges Vor¬ 
kommnis in der Praxis als häufig, da es im allgemeinen üblich sei, 
Digitalis so lange zu geben, bis Anzeichen leichter Intoxikation 
eingetreten seien. Meyer veröffentlicht selbst keinerlei Beispiele 
und beruft sich auf die Mitteilungen älterer Autoren (p. 101). Es 
ist indessen fraglich, ob das von Meyer geschilderte Versagen 
gut eingeleiteter Diurese früher so häufig beobachtet wurde. Wenig¬ 
stens lassen die Literaturangaben, die Meyer hierüber macht, 

1) 1. c. 

2) Die Digitalistherapie Jena. 1912 S. 119. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 6 
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diesen Schluß nicht ausnahmslos zn. Ich gebe eine kurze Über¬ 
sicht: Withering 1 ) teilt mit, daß er oftmals gefunden habe, wie 
der reichliche Abgang des Urins unterbrochen worden ist, wenn 
die Gaben des Mittels nnvorsichtigerweise bis zur Erweckung des 
Ekels und der Übelkeit verstärkt wurden (p. 5, 92, 129, 210). 
Unter den Krankengeschichten Withering’s sind zwei (119 und 
144), bei denen die Harnflut in der Tat während der Digitalis¬ 
anwendung unvermutet und unerwünschterweise sistiere. In dem 
Lehrbuch Bamberger’s 2 3 ) sind nur ganz allgemein gehaltene 
Anweisungen des Sinnes gegeben, daß Digitalis, wenn Intoxikations¬ 
erscheinungen seitens der Nieren aufträten, ausgesetzt werden 
müsse. Bucquoy 8 ) empfiehlt kleine Dosen, weil große die Herz¬ 
aktion beschleunigen und den Blutdruck senken. Balfour 4 ) ver¬ 
weist auf die Beobachtungen Withering’s und verlangt ein Aus¬ 
setzen der Digitalis bei sinkender Urinmenge, da durch die über¬ 
mäßige Einwirkung der tonisierenden Eigenschaften des Mittels 
die Neigung zu systolischem Herzstillstand mit Fallen des Blut¬ 
drucks resultiere. Riegel 5 6 7 ) schreibt in seiner Abhandlung über 
die chronische Myocarditis, gar nicht selten kämen Kranke mit 
hochgradig gestörter Kompensation ihres Herzleidens in das Spital, 
die wochenlang Digitalis ohne jeden Effekt genommen hätten. 
Setze man in solchen Fällen vorerst einige Tage das Mittel ganz 
aus, um es nun in der vollen Dosis von etwa 1 g Digitalispulver 
in 2 Tagen zu geben, so sehe man alsbald eine prompte Wirkung, 
während vorher die größten Mengen wirkungslos geblieben seien. 
Brunton 8 ) weist in seinem Lehrbuch lediglich auf die experi¬ 
mentellen Ergebnisse am Kreislauf des Hundes hin und J aneway ") 
macht nur ganz allgemeine Bemerkungen. 

Sehr viel bestimmter, an die Äußerungen Withering’s er¬ 
innernd, lauten wieder die Angaben Romberg’s. Romberg 
schreibt 1913: 8 ) ab und zu sehe man bei zunächst recht befrie¬ 
digender Digitaliswirkung die Diurese plötzlich nachlassen und 
die Ausscheidung der Ödeme stocken, während die Pulsbeschaffen- 


1) Abhandl. v. roten Fingerhut. Leipzig 1786. 

2) Lehrbuch der Krankheiten des Herzens. Wien 1857. 

3) Le^ons cliniques sur les maladies du coeur. Paris 1869 u. 1870. 

4) Diseases of the heart, London 1876. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. 14, 1888. 

6) Pharmak. u. Therap. Leipzig 1893. 

7) Americ. journ. of the med. Sciences 1908. 

8) Münchener med. Wochenschr. 1913 Nr. 1. 
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heit die Fortdauer der Digitaliswirkung deutlich anzeige uüd auch 
die vom Wasserwechsel unabhängigen Beschwerden befriedigend 
zurückgingen. Romberg bemerkt, daß auch mit der Möglichkeit 
einer Überempfindlichkeit der Gefäße der Stauungsniere der Digi¬ 
talis gegenüber zu rechnen sei und weist auf die Untersuchungen 
Thacher’s 1 ) hin, der nach künstlich erzeugter, akuter cardialer 
Stauung bei Kaninchen und Hunden Abnahme des Nieren Volumens 
durch starke langdauernde Kontraktion der Nierenarterien nach¬ 
wies. Eine kurze Bemerkung liegt ferner von Zurhelle 2 3 j vor. 
Daß die Urinmenge am 2 : und 3. Tage nach einer mächtigen, 
offenbar zu völliger Ausschwemmung eines cardialen Hydrops 
führenden Diurese, hinter der sehr reichlichen Flüssigkeitsaufnahme 
erheblich zurückblieb, gibt ihm Veranlassung, an Nierengefäßkon¬ 
traktion zu denken. Weitere, allerdings wieder nur theoretische 
Angaben stammen von Reis. Dieser Autor beobachtete, daß nach 
Digitaliseinwirkung bei gewissen Fällen namentlich bei intra¬ 
venöser Injektion und dadurch besonders plötzlicher und intensiver 
Wirkung eine Hydrämie eintrat. 8 ) Man könne sich vorstellen, daß 
bei intravenöser Digitalisierung anfänglich Rückresorptiön von 
Wasser aus den Geweben in die Blutbahn stattfinde, während die 
toxische Verengerung der Nierengefäße das Zustandekommen der 
Diurese noch hindere. Erst nach Abklingen dieser Gefäßverenge¬ 
rung komme es zur Harnflut und zur Entwässerung des Blutes. 
Als letzter endlich diskutiert Edens 4 ) die Frage'der Unter¬ 
brechung einer Diurese infolge großer Digitalisgaben bei der 
Therapie Herzkranker. Ein Fall, bei dem er anfangs selbst glaubte, 
diese zu starke Digitalisgefäßwirkung feststellen zu können, erwies 
sich indessen als nephritisches Ödem. Es geht aus meiner Zu¬ 
sammenstellung wohl hervor, daß Edens völlig zu Recht bemerkt, 
bis jetzt seien überhaupt keine ausführlichen Berichte über klinische 
Fälle von Verschlechterung der Diurese durch Digitalis mitgeteilt 
worden. 

Hierzu kommt, daß auch gegen die vorliegenden Beobachtungen 
noch Ein wände zu erheben sind. Ich erinnere daran, daß Withering 
Digitalis in außerordentlich großen Dosen bis zum Eintreten von 
Vergiftungserscheinungen zu geben pflegte. Noch dazu wurde die 


1) Deutsche Arch. f. klin. Med. 97, 1909. 

2) Therap. Monatsh. 1913 Fall 6. 

3) Ergeh, d. inn. Med. u. Kinderheilk. X, 1913. 

4i Die Digitalisbehandlung. Berlin 1916, S. 143—144. 
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vom Arzt angeordnete Dosis in den beiden oben erwähnten Fällen 
Withering’s eigenmächtig vom Patienten überschritten! Von 
therapeutischen Dosen kann also in diesen Fällen keinesfalls mehr 
die Rede sein. Auch sei auf ein Moment hingewiesen, was 
die plötzliche Unterbrechung der Diurese vielleicht unterstützte. 
Withering hielt die Patienten während der Einwirkung des 
Mittels zu fleißigem Trinken an. Je mehr der Kranke trinke, desto 
besser sei es. Mit dem Eintreten ständiger Übelkeit und heftigen 
Erbrechens hörte natürlich diese abundante Flüssigkeitszufuhr auf; 
hierdurch, wie infolge des Auftreten^ von Diarrhoen wurde die 
Diurese selbstverständlich auch beeinflußt. Gegen die Mitteilung 
Riegel’s richtet sich der Einwand, daß sie durchaus den Ver¬ 
dacht erweckt, es habe sich bei der Medikation vor Aufnahme in 
das Krankenhaus um lange Zeit gegebene, verzettelte, kleinere 
Digitalisdosen gehandelt. Wir sehen ja auch jetzt noch häufig, 
daß unter diesen Umständen eine im ganzen allerdings sehr erheb¬ 
liche Digitalismenge unwirksam bleibt. Nicht ganz zutreffend 
dürfte es ferner sein, wenn A. W. Meyer p. 119 seines Buches 
schreibt, es sei im allgemeinen üblich, Digftalis solange zu geben, 
bis Anzeichen von leichten Intoxikationserscheinungen eintreten; 
ich möchte diese Äußerung vielmehr insofern geradezu als einen 
frommen Wunsch bezeichnen, als mir die wegen Unterdosierung 
unwirksamen protrahierten Digitaliskuren sehr viel geläufiger ge¬ 
worden sind, als Fälle, bei denen es zu Anzeichen einer zu starken 
Wirkung auf Herz, Gefäße und Kreislauf gekommen war. Zu den 
oben erwähnten und von Romberg angeführten Untersuchungen 
Thacher’s ist zu bemerken, daß Thacher selbst schon den 
Gegensatz des Ergebnisses seiner tierexperimentellen Feststellungen 
zur menschlichen Pathologie betont, da Stauungsnieren ja meist 
enorm vergrößert und hyperämisch seien. Die Gefäßkontraktion 
durch Ischämie scheint also doch wohl nur bei-akuter Stauung eine 
Rolle zu spielen. Romberg bemerkt, daß die ausgezeichnete 
Wirkung der Diuretica bei Kombination mit Digitalis, wenn man 
mit der Möglichkeit einer Gefäßkontraktion durch das Herzmittel 
rechne, besonders bedeutsam und als ein neuer Gesichtspunkt dieser 
Verordnung erscheine. Es muß demgegenüber aber 'darauf hin¬ 
gewiesen werden, daß klinisch manches dafür spricht, die gute 
Wirkung der kombinierten Therapie sei durch eine Summation 
zu erklären. Es gibt unter den chronisch Herzinsuffizienteu, be¬ 
sonders unter den ganz schweren Fällen bekanntlich gar manche, 
deren Stauungszustand mit Herzmitteln allein, vor allem kleinen 
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stomachalen Gaben, absolnt nicht beizukommen ist. Erst Mitwirken 
eines Diureticums z. B. Kalomel ermöglicht das Ausschwemraen der 
Ödeme, erst dann verschwindet das cardiale Asthma und nun kann 
auch durch Digitalis der gute Zustand weiter erhalten und gefestigt 
werden, ohne daß von einer nachteiligen Beeinflussung der Diurese 
durch das Herzmittel etwas zu merken wäre. Den Bemerkungen 
Zur hell es bei Besprechung seines oben angeführten Falles ist 
entgegenzuhalten, daß zur Annahme toxischer Gefäßverengerung 
wirklich alle Veranlassung fehlt und andere Erklärung näher liegt. 
Die Flüssigkeitsaufnahme war wahrscheinlich deshalb so abundant 
(3200 und 3100) weil der Patient wieder retinierte und Fortsetzung 
der Digitalisierung benötigte. Gegen die theoretische Konstruktion 
von Reis schließlich ist schon von Veil 1 ) der Einwand erhoben 
worden, daß sie der Tatsachengrundlage entbehre, da anfängliche 
Hydräraie bei der Entwässerung Ödematöser, gleichgültig womit 
die Flüssigkeitsausschwemmung erreicht werde, durchaus die Regel 
sei. Hieraus auf ein toxisches Versagen der Nierengefaße zu 
schließen, sei also ganz unberechtigt. 

Es läßt sich somit, wie die vorhergehenden Erörterungen 
zeigen, gegen die Beobachtungen wie gegen die Aus¬ 
führungen der Autoren, die der Möglichkeit toxischer 
Nierengefäßverengerung bei therapeutischen Digi¬ 
talisgaben Rechnung zu tragen suchten, mancherlei 
geltend machen. Immerhin wird man Edens in Berücksich¬ 
tigung der von den verschiedensten Seiten erwähnten, wenn auch 
nicht ausführlicher mitgeteilten klinischen Beobachtungen voll¬ 
kommen recht geben, wenn er schreibt, die Angelegenheit müsse 
im Auge behalten werden und die Vermutung A. W. Meyer’s 
nn<J Romberg’s verdiene alle Berücksichtigung. 

3. 

Die unter 1 und 2 gemachten Ausführungen haben zu keinem 
sicheren Ergebnis geführt. Experimentelle Erfahrungen zeigen die 
Möglichkeit einer Verengerung der Nierengefäße durch Digitalis¬ 
substanzen auch bei der in der Klinik gebräuchlichen Dosierung 
und manche-Beobachtungen am Krankenbett sind von verschiedenen 
Autoren durch diese Gefäßwirkung der Digitalis erklärt worden, 
ausführliche und beweisende Mitteilungen fehlen aber zurzeit noch 
so gut wie vollständig. Die im Tierexperiment schon recht erheb- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, 1914. 
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liehen individuellen Schwankungen der Gefäßreaktion und die Ver¬ 
schiedenheit der Wirkung einzelner Digitalis- bzw. Strophanthus- 
präparate zeigen, wie kompliziert die Verhältnisse bei der klinischen 
Anwendung des Mittels liegen. Erschwert wird die Beurteilung 
des weiteren noch durch die Frage der Gefäßüberempfindlichkeit 
der arteriosklerotischen und andersartiger Schrumpfnieren, die selbst 
wenn eine völlig klare Antwort über ihr Vorkommen, ihre Häufig¬ 
keit und ihre Bedeutung schon möglich und im bejahenden Sinne 
ausgefallen wäre, als ein im einzelnen Falle völlig unbekannter 
Faktor mit in Rechnung gestellt werden müßte. Zu erinnern ist 
ferner daran, wie sehr und in wie verschiedenem Grade bei schwer 
Herzinsuffizienten spez. denen mit hepatischer Stauung die Resorp¬ 
tion per os gegebener Digitaliskörper beeinträchtigt sein kann, wie 
dies die klinischen Beobachtungen Fränkel’s 1 ) und die experi¬ 
mentellen Erfahrungen Oga wa’s und Gottlieb’s 2 3 ) beweisen. Be¬ 
rücksichtigt man schließlich noch die Untersuchungen Gott¬ 
lieb’s 8 ), die beim Frosch eine recht verschiedene Entgiftbarkeit 
der einzelnen Digitalispräparate und des Strophanthins nachwiesen, 
zugleich aber auch ein recht wechselndes Entgiftungsvermögen der 
einzelnen Froschexemplare zeigten, so wird man sich dessen recht 
klar, wie schwierig oder vielmehr unmöglich es ist, bestimmte Be¬ 
ziehungen zwischen einer klinischen Digitalis- oder Strophanthin¬ 
dosis und ihrer Wirkung auf die Nierengefäße überhaupt auf- 
zustellen. Ich werde mich deshalb darauf beschränken, die Frage 
nach der diuresebeschränkenden, nierengefäßverengernden Wirkung 
der Digitalis für die oben mitgeteilten und andere Fälle eigener 
Erfahrungen zu beantworten. 

Ich möchte vorher aber noch einige Ursachen scheinbaren Ver¬ 
sagens der Diurese, auch bei der Digitalis-Therapie besprechen, 
die mit Nierengefäß Verengerung sicher nichts zu tun haben. So hat 
Edens 4 ) darauf hingewiesen, daß alle medikamentösen Eingriffe 
bis zu einem gewissen Grade quantitative Vorgänge sind, die Ödem¬ 
ausschwemmung also auch deshalb sistieren könne, weil alles unter 
den gegebenen Verhältnissen d. h. auf Grund der Dosis und Eigen¬ 
art des Mittels wie der Reaktionfähigkeit des Körpers Erreichbare 

1) 1. C. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1912 Nr. 43 und Deutsches Arch. f. klin. 
Med. 108, 1912. 

3) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 83, 1918. 

4) 1. c. 
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erzielt worden sei. Hierher gehören jene Fälle, bei denen die Diurese 
neuerdings in Gang kommt und eine nochmalige Mehraüsschwemmung 
erreicht wird, wenn die Dose und Art des Herzmittels oder Diure- 
ticums gesteigert oder geändert wird. Ein unerwünscht frühes 
Aufhören der in den ersten 2—3 Tagen mächtig einsetzenden Harn¬ 
flut kommt ferner bei schwer Herzfehlerkrankgn vor, deren Ödeme 
schon recht lange Zeit bestanden. Die anfängliche Digitalisdosis 
schafft hier eine den Umständen nach gute Kompensation, der Herz¬ 
schwächezustand, der den Kranken jetzt zum Arzt führte, wird 
weitgehend behoben, weder kleine noch große Gaben von Herz¬ 
mitteln oder Diureticis vermögen aber einen weiteren nennenswerten 
Einfluß auf die Testierenden Ödeme auszuüben. Erst ganz all¬ 
mählich durch Massage, Gymnastik, lokale und allgemeine Schwitz¬ 
prozeduren usw. gelingt es unter fortgesetzter Tonisierung des 
Herzens der Schwellungen gänzlich Herr zu werden. Bei Fällen 
dieser Art hindert offenbar die seit langem schwer veränderte Be¬ 
schaffenheit des gedehnten Unterhaut Zellgewebes der abhängigen 
Teile die Resorption, auch wenn die Kreislaufschwäche eine wesent¬ 
liche Besserung erfahren hat. 

Ein unerwartet starker Rückgang der Harnmengen kommt aber 
auch nach der Entwässerung durch Digitalisdosen vor. Es liegt 
nahe, ihn durch „Überschießen“ der Diurese zu erklären. Für diese 
finden wir in der Literatur manche Anhaltspunkte. Einmal sei 
daran erinnert, daß schon die einfache Wasserdiurese meist zu einer 
Mebrausfuhr von Kochsalz und Wasser führt. 1 2 3 ) Sekundäre Ein¬ 
sparung ist die Folge, bis der Bestand wieder erreicht ist. Auch 
nach einer mehrtägigen Trinkperiode entspricht der verminderten 
Einfuhr keineswegs sogleich ein Absinken der Urinmenge.*) Unter 
Heranziehung der Wasserdepots des Körpers, Rückgang der extra¬ 
renalen Ausscheidung und beträchtlicher Körpergewichtsabnahme 
wird vielmehr am nächsten Tage noch eine relativ große Harn¬ 
menge ausgeschieden, bis die Anpassung erfolgt ist. Auch bei der 
Salzdiurese scheint ähnliches vorzukommen, so berichtet Magnus 8 ) 
über einen Versuch Starlings 4 ), bei dem die Diurese nach Salz- 
injektion noch andauerte, während das Blut schon wieder konzen¬ 
trierter geworden war, als in der Norm. Magnus selbst hat nach 

1) Veil, Deutsches Arch. f. klin. Med 119, 1916. Volhard, Seite 1198. 
Siebeck, Deutsches Arch. f. klin. Med. 128, 1919, S. 179. 

2) Veil, Regnier, 1. c. 

3) Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 44, 1900. 

4) Journal of physiol. Vol. XXIV, 1899. 
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Infusion isotonischer Kochsalzlösung gleiches beobachtet. 1 ) Endlich 
kennen wir einen starken Rückgang der Harnmengen an den Nach- 
Tagen einer mächtigen durch ein Diuretieum, etwa Theocin be¬ 
wirkten Harnflut. Hierüber wurde oben schon gesprochen und 
daraufhingewiesen, daß die Untersuchungen Veils und Spiros 
uns hierfür jetzt ja eine gute experimentelle Erklärung gegeben 
haben. Der Organismus spart wieder ein, was er unter Änderung 
der physiologisch-chemischen Bedingungen des Blutes und der 
Gewebe zu viel verausgabt hat. Ich darf bemerken, daß der Prak¬ 
tiker sich indessen niemals so sehr darüber gewundert hat, daß 
der mächtigen Theociu-Harnflut ein rascher Rückgang der Diurese 
folgte, allzu natürlich erschien hier ein gewisser Ausgleich. 

Bei der Digitalis-Diurese scheint nun ein ganz ähnliches „Über¬ 
schießen“ vorzukommen. So läßt sich z. B. darauf hinweisen, daß 
nach den Angaben von Reis 2 3 ) und Veil 8 ) bei der Entwässerung 
Herzkranker das Durchströmen der retinierten Flüssigkeit durch 
das Blut nur anfangs zu beobachten ist und die Blutconcentration 
schon, während die Diurese noch anhält, wieder stark zunimmt. 
In Veils Kurven (13 und 14) stieg dabei der Eiweißgehalt des 
Blutes während der Entwässerungsperiode über den Anfangsgehalt 
hinaus, auf 7,5 bzw. 8.9 °/ ö , also einen hochnormalen bzw. erheblich 
erhöhten Wert! Erwähnt sei schließlich noch die vielleicht hierher 
gehörende paradoxe Beobachtung Volhards 4 5 ), daß es bisweilen 
gelingt, einen Stauungshydrops durch den Wasserversuch zu mobili¬ 
sieren und die Diurese einzuleiten. 

So finden sich in der Literatur also mancherlei Angaben, die 
das Sistieren einer Diurese oder das Vorkommen oligurischer Tage 
nach Polyurie verschiedenster Ursache verständlich erscheinen lassen. 
Bei Beobachtung -unvermuteter Unterbrechung der Diurese oder 
des Aufhörens guter diuretischer Wirkung eines Mittels ist es deshalb 
stets notwendig, sich darüber Rechenschaft zu geben, ob man es 
mit der von A. Meyer und Romberg geschilderten, wohl nur 
durch Nierengefäßkontraktion erklärbaren und sonst unverständlichen 
Diureseunterbrechung oder mit anderen Erscheinungen, evtl, nur mit 
einer natürlichen Folge der Harnflut zu tun hat. 

Bei meinen Fällen wurde der Einwand erhoben 6 ), die Diurese 

1) Versuch 11. 

2) 1. c. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, 1914. 

4) Seite 1409. 

5) Münchener med. Wochenschr. 1917 Nr. 1. 
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sei durch zu große Digitalisdosen behindert worden und deshalb 
ein geringerer oder erheblicher Teil des retinierten Wassers zu 
extrarenaler Ausscheidung gekommen. In der Behinderung der 
renalen Diurese sei die Ursache der kompensatorischen Transpiration 
und Perspiration zu erblicken. Wenn wirklich eine Ödemmobilisation 
als Folge der Therapie eingetreten sei, so müsse ein die Nieren¬ 
funktion behinderndes Moment bestehen, das das Ausbleiben der 
Diurese veranlasse. Gerade bei der intravenösen Therapie sei mit 
einer zu intensiven Wirkung der Digitalis-Substanzen an einzelnen 
Angriffspunkten zu rechnen. 

Spricht nun in den Fällen, deren Kurven ich mitteilte, irgend 
etwas für diesen Ablauf: flydrämie, toxische Nierensperre, also 
extrarenale Entwässerung. Man könnte höchstens die Applikations¬ 
weise und die Häufigkeit der Dosen hierfür heranziehen, die Größe 
der Dosen kann wohl kaum zu Bedenken Anlaß geben, da sie das 
gewöhnlich gebräuchliche Maß nicht überschreitet. Aber auch was 
die intravenöse Zufuhr anlangt, muß ganz besonders hervorgehoben 
werden, daß bei fast allen diesen Fällen chronisch cardialen Asthmas 
langmonatige Behandlung mit oralen Digitalis- und Diureticagaben 
vorausging, aber unter der Wirksamkeitsschwelle blieb, da sie nicht 
imstande war, irgend etwas an dem Zustand zu bessern und weder 
die Ödeme und die Leberschwellung zum Rückgang brachte, noch 
die Anfälle von Lungenödem und card. Asthma verhütete. Um 
eine Behandlung mit kleinen Dosen hat es sich hier schon der 
Resorptionsbedingungen halber zweifellos gehandelt. Das geht auch 
daraus hervor, daß bei manchen dieser Fälle aus vitaler Indikation 
eine intravenöse Strophanthin-Injektion ohne vorhergehende Pause 
der oralen Digitalis-Therapie angeschlossen werden konnte, ohne 
daß irgendwelche herztoxischen Erscheinungen manifest wurden. 
Kleinere Dosen hatten sich bei all diesen Fällen somit als völlig 
unwirksam herausgestellt, bevor die bei der intravenösen Therapie 
gebräuchlichen, als gut wirksam bekannten Dosen von 0,5 bis 0,75 
Strophanthin Böhringer in Anwendung kamen. 

Manches spricht aber dagegen, eine toxische Nierengefäß¬ 
verengerung als Ursache der gesteigerten Perspiration anzusehen. 
Bei den meisten Fällen war der Verlauf ja insofern ein durchaus 
gewöhnlicher, als die Medikamente die Diurese tatsächlich ge¬ 
steigert hatten. Ja die Harnmengen'sanken, von Fall 1 abgesehen, 
erst mit der völligen Entwässerung ab; von einer Unterbrechung 
der Diurese im Sinne A. W. Meyer’s und Romberg’s kann bei 
diesen Fällen deshalb nicht wohl die Rede sein. Irgendein Anlaß, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



90 


HeiNEKE 


Digitized by 


toxische Nierensperre anzunehmen, liegt hier also eigentlich gar 
nicht vor. Zugegeben, die Diurese hätte stärker sein, der Quotient 
extrarenaler Ausscheidung geringer sein können, die Tatsache der 
Diuresesteigerung bis zur Entwässerung ist mit der Annahme 
aktiver Nierengefäß Verengerung eigentlich unvereinbar. Was Fall 1 
anlangt, bei dem die Diurese nach anfänglichem Einsetzen wieder 
sistierte, so ist zu bemerken, daß der Patient ein außerordentlich 
schweres Krankheitsbild bot. Alle klinischen Anzeichen zeugten 
dafür, daß auch eine volle Herzwirkung der Therapie nur langsam 
und mühsam erfolgte und daß hieran in erster Linie der Zustand 
des Herzens und nicht nur die Verzögerung der Diurese die Schuld 
trug. Daß es sich hier nicht um eine toxische Diuresebehinderung 
handelte, darauf weist mit Bestimmtheit der Umstand hin, daß 
trotz fortgesetzter Strophanthintherapie sofort ein erneuter diure- 
tischer Effekt eintrat, als durch Milchdiät Bedingungen ge¬ 
schaffen wurden, die die Harnsekretion förderten. In gleichem 
Sinne und gegen toxische Behinderung der Nierendurchblutung 
spricht, daß der Übergang zu normalen Harnmengen unter Fort¬ 
setzung der intravenösen Strophanthinbehandlung erreicht wurde. 
Ich möchte schließlich noch einmal auf die oben wiedergegebene 
Kurve Veil’s hinweisen. Der betreffende Fall von Herzinsuf- 
ficienz bei arteriosklerotischer Schrumpfniere nahm in den ersten 
beiden Tagen bei Bettruhe, Aderlaß und Euphyllin 1500 g ohne 
jede Überdiurese ab, ohne überhaupt Digitalis bekommen zu 
haben, so daß hier die Erwägung toxischer Gefäßverengerung 
überhaupt in Wegfall kommt. Ich erinnere ferner erneut an 
die von Veil und Volhard bei Nierenkranken gemachten, schon 
erwähnten Erfahrungen hochgradiger, fast rein extrarenaler Ödem¬ 
ausscheidung lediglich bei Bettruhe und Salzkarenz. 

Es handelt sich wie schon einleitend besprochen, ja offenbar 
um ein pathologisch-physiologisches Gesetz, daß Ödemausschwem¬ 
mung meist auch die extrarenale Wasserabgabe steigert. Die 
Ödemmobilisation durch die Wirkung des Herzmittels auf den 
Kreislauf und die folgende Hydrämie ist hier zweifellos das ge¬ 
meinsame, das die renale und die extrarenale Wasserabgabe in 
gleicher Weise ermöglicht. 1 ) Jendrassik, 2 ) Böhme, 8 ) Lüthje 4 ) 
und Volhard 6 ) heben übereinstimmend hervor, daß der Kalomel- 

1) A. Heineke, Münchener med. Wochenschr. 1917 Nr. 1 S. 19. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 47, 1891. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. 103, 1911. 

4) 1. c. 

5) Seite 1277 
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bzw. Strophanthindiurese eine Hydrämie vorausgehe. Volhard 
betont ausdrücklich, daß jede Entwässerung eine Mobilisierung des 
Wassers voraussetze, gleichgütig, auf welchem Wege das Ödem den 
Körper verlasse. Die Hydrämie mag gelegentlich der Untersuchung 
nicht greifbar werden, ja in manchen Fällen mag sie vollkommen 
fehlen, die Mobilisation für Harn und Schweiß verfügbaren Wassers 
und der Einstrom in die Blutbahn findet natürlich doch statt. 
Reis 1 ) charakterisiert dieses Verhalten: Je nachdem beim Ver¬ 
schwinden der Ödeme die Resorption aus den Geweben in die Blut¬ 
bahn langsam, ebensoschnell oder schneller von statten geht, als 
die Ausscheidung des Wassers per vias naturales, wird man ent¬ 
sprechendes Verhalten des Wassergehaltes des Blutes zu erwarten 
haben, Veil*) fand bei der Entwässerung Ödematöser in den 
ersten Tagen des Gewichtsverlustes Hydrämie sogar als die Regel, 
ob nun die Entwässerung durch Bettruhe und Salzkarenz, durch 
Aderlaß, ein Diuretikum, Milchdiät oder Digitalis eingeleitet und * 
fortgesetzt wurde. Veil betrachtet die Hydrämie trotzdem als 
das Sekundäre, von dem Einsetzen der Diurese abhängige, für 
unsere Betrachtung kommt es indessen nur darauf an, auf das fast 
regelmäßige Vorkommen vorübergehender Hydrämie bei der Ent¬ 
wässerung Ödemkranker hinzuweisen. 

In Veil’s Kurven ist die Verwässerung des Blutes 
nun in gleicher Weise zu erkennen, ob die Ausschei¬ 
dung im wesentlichen renal (Kurve 13) oder zum großen 
Teil extrarenal erfolgte (Kurve 14). Auch in dem oben 
erwähnten Fall Veil’s extrarenaler Ausscheidung (6 1 in 4 Tagen. 
Kurve 9) nahm die bei dem Nierenkranken schon bestehende 
Hydrämie noch weiter zu und Volhard 8 ) berichtet, daß bei Ödem¬ 
kranken unter dem Einfluß von intravenöser Einspritzung eines 
Theophyllinpräparates die Zahl der roten Blutkörperchen, be¬ 
sonders wenn keine Diurese einsetze, bis zu einer Million 
abnehmen könne. 

Wie sind nun die großen quantitativen Differenzen der extra¬ 
renalen Ausscheidung bei der Entwässerung Herzkranker zu er¬ 
klären? Für meine Fälle und die mitgeteilten Kurven glaubte ich 
den Gedanken toxischer Nierengefäßverengerung aus Gründen, die 
sich vor allem aus der genauen Prüfung des Diureseverlaufes er¬ 
gaben, ablehnen zu müssen. Worum handelt es sich hier aber? 

1) 1. c. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 113, 1914. 

3) S. 1163. 
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Etwa doch nur um individuelle Verschiedenheiten, die mit dem 
Vasomotorenspiel Zusammenhängen oder verdient der Gedanke, der 
Zustand der Nieren möge die eigentliche Ursache oder doch mit¬ 
bestimmend sein, weiterer Erwägung? Klinisch spricht für die 
maßgebende Rolle schwerer und langdauernder Stauung der Niere 
wie gesagt der Umstand, daß der extrarenale Teil der Wasser¬ 
abgabe gerade bei solchen Fällen besonders beträchtlich war, die 
jahrelang krank waren, wiederholte Attacken von Lungenödem 
überstanden hatten und seit Monaten an cardialem Asthma litten. 
Die Vorstellung, durch die Digitalisierung sei eine Besserung der 
Zirkulation erreicht, die Widerstände im Nierenkreislauf aber nicht 
völlig überwunden worden, drängte sich in manchen Fällen in¬ 
sofern direkt auf, als an einer erheblichen Besserung der Kreis¬ 
laufbedingungen trotz der relativ geringen Diifrese allen anderen 
Symptomen nach gar kein Zweifel gesetzt werden konnte. Auch 
starkes Schwitzen jedesmal nach der intravenösen Medikation 
sprach im gleichen Sinne. Berücksichtigt man die Gefäßanordnung 
in den Nieren, so erscheint der Gedanke, hier möge die Restitution 
normaler Durchblutungsbedingungen auf größere Schwierigkeiten 
stoßen als in manchen anderen Geweben des Körpers, durchaus 
diskutabel. Neue Untersuchungen von Elze und De ho ff 1 ) haben 
zwar nachgewiesen, daß die Arteriae interlobulares nicht nur durch 
die spärlichen von der Vasa afferentia ausgehenden Ludwich’schen 
Ästchen mit dem Kapillarnetz, das die Tubuli umspinnt, in direkter 
Verbindung stehen. Vielmehr verzweigt sich das periphere Ende dieser 
Arterie vielfach und ihre End Verzweigungen gehen direkt in das 
Kapillarnetz über. Ob aber volle Harnsekretion gewährleistet ist, 
wenn der Blutstrom diesen einfacheren Weg beschreitet, wird doch 
wohl in Frage gestellt werden müssen. Einstweilen scheint es, 
besonders nach den an kranken Nieren gemachten Erfahrungen, 
als ob gute Durchblutung der Glomeruli conditio sine qua non für 
eine richtige Harnbereitung wäre. Dieses Falles dürfte aber die 
Vorstellung, eine Stauung in diesem komplizierten System, den 
hintereinander geschalteten Glomeruli und dem Nierenkapillargebiet 
möge bei starker Alteration des Kreislaufes schwerer zu über¬ 
winden sein als eine Stauung in den .Gefäßverzweigungen des 
Unterhautzellgewebes und der Muskulatur z. B., wohl nicht von 
der Hand zu weisen sein. 

Fasse ich kurz zusammen, was die Erörterungen 

1) Münchener iued. Wochenschr. 1919, 
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dieses 3. Abschnittes ergeben haben, so ist es, daß 
ich für meine Fälle jeden Zusammenhang der relativ 
geringen Diurese und der gleichzeitigen beträcht¬ 
lichen extrarenalen Wasserabgabe mit einer Digi¬ 
talis-toxischen Nierengefäßverengerung ablehnen 
mußte, da für diese alle Anhaltspunkte fehlen. Dem 
klinischen Bilde und Verhalten der Fälle nach habe 
ich aber Veranlassung daran festzuhalten, die Di¬ 
ureseverzögerung möge eineFolge der hochgradigen, 
zunächst schwer zu überwindenden Stauung in den 
Nieren gewesen sein. 


Es. liegt mir daran, zum Schluß noch einmal ganz besonders 
darauf hinznweisen, daß in der klinischen Literatur bisher kein 
beweisender, völlig einwandsfreier Fall durch ein Herzmittel 
veranlaßter Kontraktion der renalen Arterien ausführlich mitge¬ 
teilt wurde und daß die in der klinischen Therapie also einstweilen 
noch als hypothetisch zu bezeichnende Oligurie durch Digitalis¬ 
toxische Nierengefäßverengerung auch für meine Fälle dem ganzen 
Verhalten der Diurese nach nicht in Betracht kam. Ich betone 
dies deshalb noch einmal, weil es für die Therapie von sehr unlieb¬ 
samen Folgen sein könnte, wenn von dieser Digitaliswirkung immer 
wieder die Rede ist, ohne daß doch bis jetzt der Beweis erbracht 
worden wäre, daß sie bei effektiver aber vernünftiger Gabengröße 
sachgemäßer Therapie wirklich in Betracht kommt. Ich habe 
schon darauf aufmerksam gemacht, daß die Fälle, von denen meine 
Kurven stammen, ausnahmslos in sehr schwerem Zustande waren’ 
and das, obwohl sie dauernd in ärztlicher Behandlung gestanden 
hatten. Die orale Therapie hatte aber, teils zu schwacher Dosier¬ 
ung halber, teils weil sie bei der Art der Fälle überhaupt nicht 
zur Resorption kam, schließlich völlig versagt. Was an anhaltender 
Besserung der Herzleistung trotzdem noch erreicht wurde, war 
wenn ich von der einmaligen Entlastung durch Diuretica absehe 
vor allem der intravenösen Applikationsweise zu verdanken. Dem 
Praktiker, der weiß wie schwer sich die intravenöse Digitalis- 
Therapie eingebürgert hat, wird nun die Befürchtung rege, die 
Anwendung dieser Methode möge auf erneute Bedenken stoßen, 
wenn gerade bei ihr von der Möglichkeit unerwünschter, gefäß¬ 
toxischer Wirkung gesprochen wird. Klinische Beweise 
toxischer Harnsperre sind deshalb unbedingt er¬ 
forderlich, soll man nicht das Gefühl haben, daß die 
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Vorsicht hier ohne eigentliche Tatsachen-Basis und 
zwar wohl zum Schaden der Herzkranken zu weit 
getrieben wird. Man mag den tierexperimentellen Erfahrungen 
Rechnung tragen, indem man, was ja auch aus anderen Gründen 
empfohlen wird, bei den Fällen, die intravenöse Therapie erfordern, 
zunächst mit kleinen Gäben, entsprechend 0,25 mg Strophanthin 
Böhringer beginnt. Nach allem, was ich gesehen habe, wird man aber 
meist gezwungen sein, bis zur Dosis von 0,5, ja 0,75 mg zu steigen, 
will man die Gewähr haben, volle Digitaliswirkung erreicht zu haben. 

Die Scheu vor zu großen Digitalisdosen hat ja überhaupt sehr 
ihre zwei Seiten. Ich habe seit Jahren keinen Fall mehr gesehen, 
der als er in Behandlung kam, cardiale Zeichen einer Digitalisin¬ 
toxikation gehabt hätte. / 

Bei einem Fall stellte ich zwar Leitungsstörungen, Wenkebach- 
sche Perioden und Systolenausfälle fest, doch lag dies in der Eigenart 
des Falles, der schon seit Jahren Verlängerung des a v-Intervalles zeigte; 
die Anwendung von Digitalis oder Strophanthin in einer Dosis, die kaum 
genügte, die Kompensation leidlich herzustellen, war bei dem Patienten 
überhaupt nur unter gleichzeitiger Atropinisierung möglich, wollte man 
unangenehme Schwindelerscheinungen vermeiden; von einer Digitalis* 
iutoxikation konnte also auch bei diesem Fall keineswegs die Bede sein. 

Ich gewann an einem recht großen Material von Herzkranken 
vielmehr den Eindruck, daß Digitalis im allgemeinen nicht in zu 
großen, sondern vielfach in zu kleinen und vor allem verzettelten 
Gaben verordnet wird und das hierin, öfters auch in der Scheu 
vor intravenöser Therapie, der Grund der Unwirksamkeit mancher 
.Digitaliskur zu erblicken ist. Diese Auffassung deckt sich mit 
dem Urteil A.Fraenkels *), Volhards 2 ), E.Meyers 8 ), Edens 4 ) 
u. a. Daß große Digitalisdosen oft längere Zeit fortgegeben werden 
müssen und daß mitunter große Dosen notwendig sind, um die 
gewünschte Wirkung zu erzielen, geht z. B. aus der Mitteilung 
von Seinnyei 6 ) einwandsfrei hervor. Wie lange auch große 
Dosen unter Umständen weiter gegeben werden können, ohne daß 
die günstige Wirkung unerwünschten Erscheinungen Platz macht, 
das zeigt der Hinweis E. Meyers 6 ) auf 1 Jahr lang fortgesetzte 
erfolgreiche Behandlung mit 3-0,1 Digipurat täglich. 

1) u. 2) Münchener med. Wochenschr. 1917 Nr. 1. 

3) Arch. f. Gyn. 107, 2, 1917. 

4) L c. S. 151. 

5) Therap. Monatsh. 1910 z. B. Fall 12. 

6) Arch. f. Gyn. 1. c. 
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Aus dem physiologischen Institut Freiburg i. Br. 

(Direktor: Geh.-Rat v. Kries.) 

Zur Lehre von den atrio-ventriknlären Koordinations- 

Störungen. 

Von 

Dr. med. A. Eckstein, 

Assistent am Institut. 

(Mit Tafel I.) 

Die fortschreitende Spezialisierung aller Gebiete der Medizin 
bringt es mit sich, daß vielfach dieselben oder ganz ähnliche 
Fragen von verschiedenen Seiten und nach verschiedenen Methoden 
in Angriff genommen werden. Dadurch kann es dann einmal dazu 
kommen, daß die auf dem einen und anderen Wege erhaltenen 
Anschauungen unvermittelt nebeneinander bestehen. So hat es ja 
oft genug an der wünschenswerten Fühlung zwischen d,en am 
Krankenbett gewonnenen praktisch-klinischen Erfahrungen und 
der experimentellen physiologischen Forschung gefehlt. Die Gefahr 
einer groben Empirie auf der einen, der Ausbildung abstrakt-theo¬ 
retischer Begriffe auf der anderen Seite liegt im allgemeinen nicht 
fern. Gibt es ein Gebiet, das gegen solche Unstimmigkeiten ge¬ 
sichert erscheinen könnte, so ist es wohl die Herzpathologie. 
Denn kaum irgendwo haben auch die Pathologen in so weitgehender 
Weise wie hier ihre Anschauungen auf die Grundlage des physio¬ 
logischen Versuchs gestellt und das Gebiet unter physiologischen 
Gesichtspunkten und nach experimentellen Methoden durch¬ 
gearbeitet. Trdtzdem sind, wie ich glaube, auch hier manche Er¬ 
gebnisse physiologischer Forschung nicht in dem Maße beachtet 
und verwertet worden, wie das vielleicht gewünscht werden könnte, 
und sind demgemäß manche Anschauungen beherrschend geblieben, 
die mit jenen Tatsachen nicht ohne weiteres in Einklang zu bringen 
sind. Ich möchte daher im folgenden einen Gegenstand der Herz- 
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Pathologie, nämlich die Störungen der Zusammenordnung zwischen 
verschiedenen Teilen, insbesondere von Vorhof und Kammer, also 
alle jenen Erscheinungen, die unter dem Namen des Blocks, der 
Dissoziierung, der Allorhythmie usw. geläufig sind, mit 
besonderer Berücksichtigung gewisser Gruppen physiologischer Tat¬ 
sachen besprechen. Dabei habe ich nicht die Absicht, einen er¬ 
schöpfenden Überblick über die einschlägige Literatur, namentlich 
die klinische, zu geben, doch wird sich Anlaß bieten, wenigstens 
die wesentlichen Arbeiten der letzten Jahre zu berühren. 

Es mag mir vergönnt sein, einige historische Daten voraus¬ 
zuschicken. Als den grundlegenden Versuch für die Trennung von 
Vorhof und Kammer müssen wir die bekannte Stannius’sche 
Ligatur am Frosch herzen betrachten, bei der dieser Forscher (62) 
schon 1852 die Überleitung der normalen Erregungswelle vom 
Vorhof auf die Kammer unterbrach. 1876 stellte Palla di no (54) 
eine muskulöse Verbindung zwischen Vorhöfen und Kammern fest, 
während bis dahin allgemein die Ansicht vertreten w'urde, daß die 
Vorhofsmuskulatur von der Kammermuskulatur durch ein Binde¬ 
gewebe getrennt sei. Er zog jedoch keinerlei funktionelle Schlüsse aus 
dem Bestehen dieser Verbindung. 1883 übertrug Wooldridge(79) 
den Stannins’sehen Versuch auf das Säugetierherz. 1884 be¬ 
stätigte Tigerstedt(68) die Befunde Wooldridge’s durch 
Durchschneidung der Atrioventrikulargrenze mit dem Atriotom. 
ln demselben Jahr stellte Gaskell(23) am Kaltblüterherzen 
bündelförmige spezifische Muskulatur zwischen Vorhof und Kammern 
fest. Er prägte bei dieser Arbeit den Ausdruck „Block“ für die 
Unterbrechung der Vorhof-Kammer-Koordination; ich werde später 
auf die Bedeutung derselben zurückkommen. 1892 fanden Krehl 
und Romberg(41), daß die Überleitung der Erregung von den 
Vorhöfen zu den Kammern nicht durch Ganglien vor sich geht, 
sondern auf einer direkten Bahn, welche wir an der Atrioven¬ 
trikularfurche an der Grenze zwischen Vorhof- und Ventrikel¬ 
scheidewand zu suchen haben. Schon vorher hatte der eine von 
ihnen (Romberg) am Herzen neugeborener Kaninchen Muskel- 
bündelchen gesehen, die an der Basis der Atrioventrikularklappen 
vom Vorhof zum Ventrikel ziehen. 9 Jahre nach Gas keil’s Ent¬ 
deckung kam 1893 Stanley-Kent(61) am Warmblüter herzen zu 
denselben Ergebnissen. W. His jun. (30), nach dem das sog. 
„Überleitungsbündel“ seinen Namen hat, fand in demselben Jahre 
derartige Muskelübergänge vom Vorhof zur Kammer bei den ver¬ 
schiedensten Wirbeltieren. 1895 hat nun His(31) (zusammen mit 
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Graupner) als erster über die experimentelle Unterbrechung des 
Überleitungsbündels am Säugetierherzen berichtet. Er fand bei ge¬ 
lungener Durchschneidung desselben eine vorübergehende Arhythmie, 
die später in eine andauernde vollständige Allorhythmie überging. 

1904 erst wieder beschäftigten sich Retzer (60) und 
Braeunig(8) mit diesem Problem und bestätigten bei ihren rein 
anatomischen Untersuchungen die His’sehen Befunde. Zu dem¬ 
selben Schlüsse kam in dem gleichen Jahre auch Humblet(34) 
und Fredericq(18). Doch hatten diese beiden Autoren infolge 
zu stark eingreifender Operationsverfahren keine völlig einwands¬ 
freien Ergebnisse. Gleichzeitig und unabhängig von diesen Ver¬ 
suchen fand Hering (26), daß eine Durchschneidung des Übergangs¬ 
bündels am Säugetierherzen eine Dissoziation zur Folge hatte. 
Bei einer modifizierten Versuchsanordnung am überlebenden Hunde¬ 
herzen kam Humblet (35) durch Quetschung des Bündels mittels 
Ligatur zu besseren Ergebnissen, die denen von His entsprachen. 
ErJanger(15, 16) und Hirschfelder (16) bewiesen durch 
Kompression des His’sehen Bündels ebenfalls, daß die Leitungs¬ 
bahn im Säugetierherzen durch diese atrioventrikuläre Verbindung 
führt. Fredericq (19) zeigte durch Versuche am Hundeherzen, 
daß das His’sehe Bündel in der Lage ist, die Reize vom Vorhof 
zur Kammer und umgekehrt zu leiten. 

1906 veröffentlichte nun Tawara(64) unter Aschoff’s 
Leitung seine grundlegende anatomische Studie über das Atrio¬ 
ventrikularbündel. Angeregt durch diese exakte morphologische 
Forschung veranlaßte Hering(28) Tawara, die histologische 
Nachprüfung der Schnittführung bei 4 Hundeherzen, bei denen er 
nach scheinbarer Durchschneidung des Atrioventrikularbündels die 
typischen Erscheinungen bekam, zu übernehmen. Diese (65) ergab 
ein vollständiges Übereinstimmen der physiologischen mit den 
histologischen Befunden. Zu erwähnen wäre noch B i g g s (7), 
der 1908 beim Kaninchen feststellte, daß die Durchscheidung des 
Bündels eine vollständige Dissoziation ergibt. Mangels histo¬ 
logischer Präparate ist der Befund aber nicht eindeutig. 

Wie aber keine Lösung eines wissenschaftlichen Problems 
unangefochten bleibt, so fanden sich auch hier Ansichten, die mit 
den eben erwähnten nicht übereinstimmten. Imchanitzky(36) 
fand, unter Kronecker’s Leitung, bei mehrfachen Ligaturen des 
His’ sehen Bündels keine Dissoziation, „meme apres la destruction 
du faisceau de His“. Aus ihrer Arbeit geht aber ein Beweis für 
eine vollständige Zerstörung des His’sehen Bündels nicht hervor. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 7 
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Auch Paukul(55), der nach einer modifizierten Umstechung von 
Imchanitzky unter gleichzeitiger mikroskopischer Kontrolle 
verfuhr, fand, daß die Erregung nicht durch das H i s ’ sehe Bündel 
verläuft. Auf die Fehler bei seiner Methode wurde von anderer (9) 
Seite hingewiesen. 

Mönckeberg(51), auf dessen Ergebnisse ich noch zurück¬ 
komme, veröffentlichte zu derselben Zeit eine grundlegende Unter- 
süchung über das Atrioventrikularbündel am menschlichen Herzen, 
die für die große Bedeutung desselben sprach. 

Um die sich z. T. widersprechenden Befunde zu klären, 
machten Cohn und Trendelenburg(9) im hiesigen Institute an 
einem großen Material von Katzen, Kaninchen, Hunden, Affen und 
Ziegen erneute Versuche und zwar am überlebenden Herzen, das 
mit Locke’scher Flüssigkeit gespeist wurde. Die Verfasser 
gingen von dem Gesichtspunkte aus, daß eine Durchschneidung 
des Bündels gegenüber einer Umschnürung bzw. Quetschung eine 
gesichertere funktionelle Ausschaltung des Bündels mit sich bringe. 

Die an einem großen Kurvenmaterial erhaltenen Ergebnisse 
wurden dann mit den mikroskopisch-histologischen verglichen, 
wobei die Schnittrichtung der Serien so gewählt wurde, daß sie 
paralell zum Verlauf des Bündelhauptstammes verlief. Auch diese 
Arbeit wurde von grundsätzlicher Bedeutung für das Verständnis 
der Reizleitungsstörungen und beweist eindeutig, daß die 
Überleitung auf dem Wege über das His’sche Bündel 
erfolgt. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich noch auf eine ver¬ 
gleichend-physiologische Arbeit von Mangold (48) über die Er¬ 
regung im Wirbeltierherzen aufmerksam machen, die uns die fort¬ 
schreitende Differenzierung derselben in der aufsteigende Tier¬ 
reihe zeigt. Mag sie uns vor allem auch als Hinweis darauf dienen, 
daß Überleitungsbündel und Überleitungsbündel keineswegs immer 
dasselbe ist und daß bei etwaigen Untersuchungen darauf Rück¬ 
sicht genommen werden muß. 

Konnte nach all dem kein Zweifel darüber bestehen, daß die 
Überleitung der Erregung vom Vofhof auf die Kammer und damit 
die ganze Koordination der Herztätigkeit an ein verhältnismäßig 
dünnes Gebilde geknüpft ist, so ist es nicht verwunderlich, daß 
sich mehr und mehr die Gewohnheit ausgebildet hat, bei allen 
Koordinationsstörungen an eine Schädigung, ein Versagen, ev. eine 
Zerstörung gerade dieses Gebildes zu denken. Für diese Auf¬ 
fassung kommen aber vor allem auch gewisse weitere Annahmen 
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allgemein physiologischer Natur in Betracht. Und diese sind es, 
die hier zunächst einer genaueren Besprechung unterzogen werden 
sollen. 


I. Bedeutung der Bahnbreite. 

Von Gaskeil (23) ist die Vorstellung entwickelt worden, daß, 
wie bei einer vollständigen Zerstörung der Überleitungsgebilde die 
funktionelle Verbindung ganz aufgehoben, so bei einer partiellen 
Zerstörung auch gewissermaßen eine Einschränkung des funktio¬ 
neilen Zusammenhanges ein träte. Er hat hierfür die Namen des 
totalen und partiellen Blocks geprägt und verstand unter 
dem letzteren die Erscheinung, daß die Kammer nicht mehr auf 
jeden, sondern etwa nur auf jeden zweiten Vorhofsanstoß mit einer 
Zusammenziehung antwortet. Er glaubte also den totalen Block 
auf eine vollständige Unterbrechung der Überleitung, den partiellen 
auf eine Verminderung der Bahnbreite beziehen zu dürfen. Und 
er ging dabei von der Erwägung aus, daß je schmaler die Bahn 
ist, um so kleiner die Zahl der Erregungsanstöße sein wird, die 
sie in der Zeiteinheit passieren lassen kann. Diese Anschauung 
dürfte auch jetzt, namentlich in den Kreisen der Pathologen über¬ 
wiegend sein. Vor einigen Jahren hat v. Kries (39) auf die theo¬ 
retischen Schwierigkeiten hingewiesen, in die diese Betrachtung 
sich verwickelt. „Man hat sich freilich wohl in größerem Umfange 
daran gewöhnt, sich hier mit einer ganz einfachen, an den Begriff 
der „Leitungstätigkeit“ anknüpfenden Betrachtung zu begnügen. 
Je enger die Bahn ist, um so geringer wird ihr „Leitungs¬ 
vermögen“ sein; kann eine breite Bahn in der Minute 60 Er¬ 
regungen passieren lassen, so werden durch eine schmale nur 
deren 30 oder noch weniger durchgehen können; ähnlich wie ein 
Fluß in der Stunde von 12 Regimentern überschritten werden 
kann, wenn eine Brücke von 30 Metern zur Vertilgung steht, aber 
nur von 6 oder 4, wenn die Breite der Brücke nur 15 oder 10 
Meter beträgt. Allein wir werden uns doch hüten müssen, uns nicht 
durch rein äußerliche Ähnlichkeiten irre führen zu lassen. Bei der 
Leitung des Erregungsprozesses handelt es sich ja nicht um den 
Transport eines bestimmten Quantums irgendeiner Substanz. 
Vielmehr besteht die Leitung darin, daß an jeder Stelle sich ein 
gewisser Zyklus von Vorgängen in einem bestimmten zeitlichen 
Typus abspielt, ein Zyklus, der allerdings an jeder Stelle durch 
eine von der Nachbarstelle ausgehende Wirkung eingeleitet oder 
ausgelöst wird. Die Zahl von Erregungen, die ein Ele- 
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ment passieren lassen kann, ist also nichts anderes, 
als die Anzahl von Malen, in der sich ein bestimmter 
Vorgang pro Zeiteinheit in ihm wiederholen kann. 
Und sie richtet sich nach dem zeitlichen Intervall, in dem nach 
der einmaligen Einleitung dieses Vorgangs die nächste stattfinden 
kann, also nach dem als refraktäre Phase bezeichneten Zeit¬ 
wert.“ — Es wird dort ferner durch Überlegungen, die hier nicht 
wiederholt zu werden brauchen, wahrscheinlich gemacht, daß die 
Leitung im Herzen eine „auxomere“ ist, d. h., daß der Er¬ 
regungsantrieb von wenigen Elementen, im äußersten Falle wohl 
von einem einzelnen sich auf eine immer steigende Zahl ausbreiten 
kann, nicht aber ein Zusammenwirken vieler Elemente, eine „ört¬ 
liche Summation“ der Antriebe erforderlich ist. Verhält sich dies 
so, so wird der maßgebende Grund des sog. partiellen Blocks nicht 
in der Einengung der Bahn, sondern in der funktio¬ 
nellen Modifikation der stehengebliebenenElemente 
zu erblicken sein. In der Tat konnte v. Kries auch zeigen, daß 
solche funktionelle Änderungen (erkennbar z. B. an dem ver¬ 
änderten Ablauf der Systolen) bei den partiellen Durchschneidungen 
des Herzmuskels regelmäßig zur Beobachtung kommen. 

Die erwähnten Anschauungen, die v. Kries auf Grund theo¬ 
retischer Erwägungen und seiner eigenen Beobachtungen bei 
Durchschneidungen am Froschherzen entwickelt hat, finden in einer 
Reihe anderer Beobachtungen eine sehr befriedigende Bestätigung, 
die alle lehren, daß unter günstigen Bedingungen selbst eine Ver¬ 
bindung von allergeringster Breite genügen kann, um einen vollen 
funktionellen Zusammenhang in normaler Weise aufrecht zu er¬ 
halten. Cohn und Trendelenburg (9) zeigten in der schon er¬ 
wähnten Arbeit an Hand von 53 Fällen, daß nur in den Fällen, 
in denen das Überleitungsbündel vollständig ddrchschnitteti 
wurde, die Überleitung aufgehoben war. War das His’sche Bündel 
nur unvollständig durchschnitten, so war die Reizleitung entweder 
nur vorübergehend aufgehoben, oder gar nicht gestört. Namentlich 
die Versuche am Katzenherzen, dessen Übergangsbündel eine 
„atypische Teilung“ besitzt, d. h. bei dem schon vor der typischen 
Teilung des Hauptstammes sich mehr oder weniger zahlreiche 
Fasern abzweigen, erschwerten eine vollständige Bündeldurch- 
schneidung (unter 27 Fällen nur 5 völlige Durchschneidungen) und 
zeigten so als Nebenbefund, daß, wenn nicht sonstige Schädigungen 
(Zirkulationsstörungen, direkte Beeinträchtigung) vorhanden waren, 
eine nur zeitweise, bzw. gar nicht aufgehobene Überleitung. Genau 
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zu demselben Resultat kamen Cullis und Dixon(lO), die fest¬ 
stellten, daß, solange noch die schmälste Bündelbrücke vorhanden 
ist, diese alle Reize überleiten kann und daß nach vorübergehender 
Unregelmäßigkeit der Ventrikel wieder in seinem normalen 
Rhythmus schlägt. Erlanger (17) und v. Tabora(66) fanden 
zeitweiligen Kammersystolenausfall bei unvollkommener Abklem¬ 
mung des His’schen Bündels. Nakano (53) fand am Amphibien¬ 
herzen vorübergehende Dissoziation nach Einengung der Atrio¬ 
ventrikularverbindungen, dagegen keinerlei dauernde Störungen der 
Erregungsleitung, selbst wenn das Bündel zur minimalen Faser ver¬ 
dünnt wurde. Am Fischherzen bemerkte er (zit. nach Mangold)(48) 
vorübergehende Dissoziation der Vorhof- und Kammertätigkeit ohne 
besonderen Eingriff. Laurens (45) stellte am Reptilienherzen 
fest, daß eine dünne Brücke des Bündels noch zur Aufrechterhal¬ 
tung einer koordinierten Herztätigkeit ausreiche. Mangold und 
Kato (49) fanden am Vogelherzen, daß es „zur Hervorhebung atrio¬ 
ventrikulärer Allorhythmie stets notwendig war, sowohl das Bündel 
der einen als das der anderen (Kammer) zu durchtrennen, daß sich 
anderseits jedes einzelne der beiden Bündel als vollkommen aus¬ 
reichend erwies, um die A. V. Koordination aufrecht zu erhalten.“ 
Aschoff (4) hat echte, länger bestehende Dissoziationen am 
menschlichen Herzen bisher nur in solchen Fällen beobachtet, wo 
eine völlige Querschnittsläsion des Kammerfasersystems vorlag, 
während er für vorübergehende Dissoziation eine genügende ana¬ 
tomische Erklärung noch nicht für erbracht hält. Mackenzie (47) 
schreibt, daß, abgesehen von den Fällen von vollständigem Herz¬ 
block, die anatomischen Veränderungen noch nicht genügend stu¬ 
diert sind und ist der Ansicht, daß unsere Kenntnisse über den 
Zustand, der zu Herzblock führt, noch sehr lückenhaft sind. 

Hiernach muß es z. Z. als mindestens sehr unwahrschein¬ 
lich gelten, daß die Einengung der Bahn als solche 
Störungen der Reizleitung und Allorhythmien zur 
Folge habe. Das worauf es ankommt, ist vielmehr die Be¬ 
fähigung der einzelnen Herzteile, rhythmischen An¬ 
trieben zu folgen, d. h. die Länge des refraktären 
Stadiums. Diese wird insbesondere dafür verantwortlich zu 
machen sein, wenn ein Herzteil nicht auf jeden, sondern nur auf 
jeden zweiten Impuls mit einer Tätigkeit antwortet, also für die 
Erscheinungen des sog. partiellen Blocks. Um für die hier in 
Frage kommende funktionelle Beschaffenheit eine kurze Bezeich¬ 
nung zu haben, will ich von der dem einzelnen Herzteil eigenen 
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Höchstfrequenz sprechen. In bekannter Weise kommt diese 
darin zum Ausdruck, daß wenn man irgend einen Herzteil mit 
Reizen zunehmender Frequenz reizt, man an eine in der Regel 
ganz scharf gezogene Grenze gelangt, bei der das gereizte Gebilde 
nicht mehr auf jeden Anstoß mit einer Zusammenziehung ant¬ 
wortet, sondern nur auf jeden zweiten, sich also auf Halbrhythmus 
einstellt. Diese Grenze ist offenbar durch die Dauer des Refraktär¬ 
stadiums bestimmt: nur dann kann das Gebilde auf jeden Reiz, „iso¬ 
rhythmisch“, reagieren, wenn der Zwischenraum zweier Reize die 
Dauer des Refraktärstadiums noch übertrifft. Man kann daher wohl, 
um noch einen anderen Ausdruck zur Verfügung zu haben, von der 
dem einzelnen Teile eignen Grenze der Isorhythmie sprechen. 

II. Die Höchstfrequenz der verschiedenen Herzteile. 

Es wird sich nun fragen, wie sich in dieser Beziehung, also 
hinsichtlich der Länge ihres refraktären Stadiums oder ihrer 
Isorhythmiegrenzen die verschiedenen Herzteile verhalten. Auch 
hier begegnen wir verbreiteten Anschauungen, die m. E. nicht, 
jedenfalls nicht ohne mancherlei Vorbehalt als zutreffend anerkannt 
werden können. Engelmann (14) schreibt in seiner Arbeit über 
myogene Theorie und Innervation des Herzens: „Die refraktäre 
Phase dauert in der Kammer länger als in der Vorkammer, die 
längste Zeit zur Erholung brauchen die trägen Blockfasern“. 
Hof mann'(33) spricht sich in ähnlicher Weise darüber aus, daß 
„schon in der Norm die Leitfähigkeit (der Blockfasern) nach jeder 
Systole langsamer zur vollen Höhe zurückkehrt als in der eigent¬ 
lichen Vorhofs- und Kammermuskulatur“. Hering (25) gibt an, 
daß die refraktäre Phase des Vorhofs kürzer ist, als die des 
Ventrikels (verschiedene Beschaffenheit der Muskulatur) und spricht 
mit Bezug darauf auch dem Überleitungssystem eine besondere 
Eigenschaft zu. Endlich haben Hoffmann und Magnus- 
Alsleben (32) am Säugerherzen (Katze) direkt die Isorhythmie¬ 
grenzen für die verschiedenen Herzteile zu ermitteln versucht und 
finden sie in der Tat im Sinne der obigen Regel ungleich; sie 
geben für den Vorhof 600, für die Kammer 450, für die Über¬ 
leitungsgebilde 400 bzw. 250 pro Sekunde als Grenze an. 

Ich habe nun diese Verhältnisse einer systematischen Prüfung 
zunächst am Froschherzen (11) unterzogen. Die Versuche bestanden 
darin, daß das Froschherz und zwar in der Regel das durch ein 
erste Stannius-Ligatur zum Stillstand gebrachte an verschiedenen 
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Stellen mit Reizen von zu- oder abnehmender Frequenz gereizt wurde. 1 ) 
Haben nun die Überleitungsteile, wie im allgemeinen angenommen 
wird, die niedrigste Grenze der Isorhythmie, so wird sich dies in 
einfacher Weise ergeben, wenn wir die Reize einmal dem Vorhof, 
das andere Mal aber der Kammer zuführen. Es wird zu erwarten 
sein, daß in beiden Fällen das Überleitungssystem zuerst und mit 
ihm dann der nicht gereizte Teil des Herzens sich auf Halbrhythmus 
ein stellt; wir müssen bei Reizung des Vorhofs zuerst Halbierung 
an der Kammer, dann erst bei höherer Frequenz am Vorhof er¬ 
halten ; ebenso bei Reizung der Kammer zuerst Halbierung am Vorhof, 
dann erst bei höher Frequenz an der Kammer. — 

Ergebnisse dieser Art hab ich nun allerdings nicht selten er¬ 
halten. Ihre Bedeutung wird jedoch schon dadurch eingeschränkt, 
daß man oft an demselben Herzen in aufeinander folgenden Ver¬ 
suchen Schwankungen der Höchstfrequenzen erhält, die weit be¬ 
trächtlicher sind, als die Unterschiede zwischen den einzelnen 
Herzteilen. (Trendelenburg (70)). Noch wichtiger aber ist, daß das 
erwähnte Verhalten keineswegs eine ausnahmslose Regel darstellt. 
Es ist durchaus nicht selten, daß sich z. B. bei Reizung des Vor¬ 
hofs mit zunehmender Frequenz nicht zuerst die Kammer, sondern 
sogleich der Vorhof selbst auf den halbierten Rhythmus einstellt. 
Ist dies der Fall, so können wir folgern, daß weder die Muskulatur 
der Kammer noch auch die des Überleitungssystems ein längeres 
ßefraktärstadium (oder was auf dasselbe herauskommt, eine niedri¬ 
gere Grenze der Isorhythmie) besitzen kann als die Muskulatur des 
Vorhofs. Der entsprechende Schluß wird gelten, wenn wir, was eben¬ 
falls nicht selten vorkommt, die Kammer mit zunehmender Frequenz 
reizen und wiederum das ganze Herz sich auf die halbierte Frequenz 
einstellt, nicht aber eine Halbierung der Vorhofsscljläge derjenigen 
der Kammerschläge vorausgeht. Es zeigt sich also, daß es nicht 
immer das Überleitungssystem sein muß, das zuerst versagt. — 
Daß ferner auch zwischen der Muskulatur des Vorhofs und der 
Kammer der üblicherweise angenommene Unterschied nicht immer 
zu bestehen braucht, geht am einfachsten aus Versuchen hervor, 
bei denen durch Applikation der Elektroden in der Vorhofkammer¬ 
grenze beide Teile zugleich direkt gereizt werden. Hier zeigt 

1) Anf die verwickelteren Verhältnisse, die sich hier ergeben, wenn man 
die Beizung der Kammer am natürlich schlagenden Herzen ansführt, wobei dann 
die natürlichen nnd die künstlichen Beize in komplizierter Weise interferieren 
können, brancht an dieser Stelle nicht eingegangen za werden. Vgl. darüber 
S. 555 in meiner erwähnten Arbeit. 
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sich bei zunehmender Frequenz zwar zuweilen, daß die Kammer 
vor dem Vorhof halbiert; öfters aber ist auch das umgekehrte 
der Fall oder es- stellen sich beide Teile zugleich auf den halben 
Rhythmus der Reize ein. Ferner kann man auch oft konstatieren, daß 
bei Reizung des Vorhofs dieser (und mit ihm das ganze Herz) 
sich bei einer bestimmten Frequenz auf Halbierung einstellt, und 
daß, wenn man unmittelbar danach die Reize in gleicher Frequenz 
der Kammer direkt zuleitet, diese ihm noch voll zu folgen vermag. 
In solchen Fällen liegt also die Höchstfrequenz der Kammer über 
derjenigen des Vorhofs. 

In einer weiteren Arbeit (12) ging ich dann bei einer nur 
wenig modifizierten Technik auf das Studium am Säugetierheizen 
(Katze und Kaninchen) über. Ich reizte nämlich jeweils unter 
denselben Bedingungen Vorhof oder Kammer mit Induktionsströmen 
steigender Frequenz. Eine Umschaltung mittels einer Wippe er¬ 
möglichte es mir, im schnellen Wechsel zuerst den einen, dann 
den andern Teil direkt zu reizen, ohne eine Veränderung an den 
Elektroden vornehmen zu müssen. So konnte im gegebenen Augen¬ 
blick jeder Teil genau' unter denselben Bedingungen (gleiche 
Frequenz und gleiche Stromstärke) direkt gereizt werden. Auch 
hier sind die Ergebnisse nicht immer die gleichen, zeigen vielmehr 
ganz ähnlich wie auch die am Froschherzen eine gewisse Mannig¬ 
faltigkeit. Es wird genügen, die wichtigsten Fälle durch je ein 
Versuchsbeispiel zu belegen. 

1. Fälle, in denen bei steigender Frequenz die Halbierung 
zuerst am nicht gereizten Teile auftritt, also an der Kammer 
wenn der Vorhof, am Vorhof wenn die Kammer gereizt wird. 

' Diese Fälle sind es, in denen die herrschende Annahme von der 
niedrigeren Isorhythmie-Grenze der Überleitungsgebilde sich be¬ 
stätigt. Ein Beispiel bietet Fig. 1. Man sieht hier sehr schön, 
wie bei mehrmaligem Wechsel der Reizapplikation stets der ge¬ 
reizte Teil im vollen, der nicht gereizte im halbierten Rhythmus 
schlägt. Ebenso sehen wir in Fig. 2, daß bei Reizintervall 0,13", bei 
Reizung des Vorhofs die Halbierung des Kammerschlages eintritt. 

2. Diesen Fällen ähnlich sind andere, in denen es bei steigen¬ 
der Frequenz der Reize zwar auch zuerst dem nicht gereizten 
Teil unmöglich wird, im vollem Rhythmus zu schlagen, er sich 
aber nicht auf den halben Rhythmus der künstlichen Reize, 
sondern auf eine andere Frequenz einstellt, die mit jener nicht in 
einem rationalen Verhältnis steht und offenbar automatisch erzeugt 
ist. Beim Froschherzen kommen, wie vorhin berührt wurde, solche 
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Fälle dann zur Beobachtung, wenn man Kammerreizungen am 
natürlich schlagenden Herzen ausführt. Beim Säugerherzen ent¬ 
stehen sie auch bei Reizung des Vorhofs, weil ja bekanntlich hier 
die beim Kaltblüter ungemein geringe Fähigkeit automatischer Reiz¬ 
erzeugung in den Übergangsgsgebilden weit stärker entwickelt 
ist. In Fig. 3 sieht man, wie bei abwechselnder Reizung von 
Vorhof und Kammer jedesmal der gereizte Teil im vollen Rhythmus 
der Reize schlägt, der andere dagegen in einem selbständigen 
Rhythmus, der zu jenem in keinem rationalen Verhältnis steht 
also offenbar unabhängig bestimmt ist. Auch in den Versuchen 
dieser Art wird man trotz des äußerlichen Unterschiedes der Er¬ 
gebnisse von einem Versagen der Überleitung sprechen können. 

3. Ganz ebenso wie beim Froschherzen finden wir nun aber 
auch hier Fälle, in denen bei Reizung des Vorhofs mit zunehmen¬ 
der Frequenz sogleich dieser selbst und zugleich die Kammer in 
den Halbrhythmus übergeht. Auch hier wird also zu schließen 
sein, daß die Isorhythmiegrenze weder für die Kammer 
noch für die Überleitungsgebilde niedriger als für 
den Vorhof liegen kann. Beispiel hierfür Fig. 4 und 5. 

In dem letzteren Falle ist überdies zu bemerken, daß, wenn 
unmittelbar danach die Reize in gleicher Frequenz der Kammer 
zugeleitet wurden, diese im vollen Rhythmus schlug. Daraus geht 
hervor, daß die Grenze für die Kammer sogar merklich höher als 
für die Vorhofsmuskulatur gelegen ist. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daß es jedenfalls nicht ohne 
weiteres gerechtfertigt ist, den verschiedenen Herzteilen hinsichtlich 
ihrer Refraktärstadien oder Isorhy thmiegreuzen eine ganz bestimmte 
Rangordnung zuzuschreiben. Daß die üblichen, vielfach gemachten 
Angaben, die an erste Stelle den Vorhof, an zweite die Kammer, 
an dritte das Überleitungssystem stellen, in gewissem Sinne zu¬ 
treffend sind, will ich nicht bestreiten. Sicher aber können diese 
Verhältnisse durch mannigfache Umstände aufs erheblichste ver¬ 
schoben werden. Und wir kommen hiermit auf einen weiteren 
Punkt, der noch einer etwas genaueren Besprechung bedarf. Gerade 
in bezug auf ihre Höchstfrequenzen sind ohne Zweifel alle Teile 
des Herzens stark beeinflußbar und zwar auch ohne anatomisch 
wahrnehmbare Läsionen, also in denjenigen Formen, die man als 
rein funktionell zu bezeichnen pflegt. 

lu meinen Versuchen hat sich dies in dem starken Schwanken 
der Isorhythmiegrenzen bemerkbar gemacht. Namentlich habe ich 
auch zuweilen im Verlaufe eines Versuchs sogar totale Dissoziie- 
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rangen gesehen, die wieder vollständig zurückgingen, also auch 
nur in rein funktioneller Weise entstanden waren. Als Beleg 
hierfür sei ein auch in anderer Hinsicht interessanter Versuch an¬ 
geführt. Man sieht (Fig. 6) die Kammer ziemlich genau in der 
halben Frequenz des Vorhofs schlagen. Entgegen dem Anschein 
dürfte es sich hier aber um eine totale Dissoziierung handeln, bei 
der nur zufällig die selbständige Automatie der Kammern auf die 
Hälfte der Vorhofsfrequenz eingestellt ist. Dies ging daraus her¬ 
vor, daß bei Steigerung der Vorhofsfrequenz durch künstliche Reize 
die Kammer gar keine Änderung ihrer Schlagfolge zeigte, sondern 
auf dem beobachteten Rhythmus blieb. Das gleiche Herz lieferte 
etwas später die Aufzeichnung Fig. 7 mit normaler Koordination 
von Vorhof- und Kammerschlägen. Der totale Block hat also 
wieder einer ganz normalen Funktionsweise Platz gemacht. 

Künstliche Einwirkungen, die die Refraktärphase verlängern, 
kennen wir in großer Zahl. Es gehören dahin zunächst mecha¬ 
nische Verletzungen. ^Engelmann (13)), v. Kries (39)). Es scheint 
aber, daß wohl alle Schädlichkeiten, welche die Funktion eines Herzteils 
zu vernichten imstande sind, zunächst bei geringerer Einwirkung 
in einer Herabsetzung der Höchstfrequenz erkennbar werden. Dahin 
gehört zunächst die Steigerung der Temperatur, wie dies sich in 
den bekannten Erscheinungen des Wärmestillstandes ausdrückt, 
sodann namentlich eine große Reihe von Giftwirkungen. Eine Ver¬ 
längerung der refraktären Phase wird bewirkt durch Antiarin 
(Straub (63)), Digitalis (M ey er (50)), v. Ta b o r a (66), A schoff (5), 
Krphl (42)), Chloroform (Rasche tp7)), Johimbin (Tait (67), 
Wenckebach (72), Strychninvergiftung (Hering (24)). Frey (20) 
fand, daß unter Chinidineinwirkung in einer Reihe von Fällen die 
Arhythmie verschwand, aber in der Folgezeit leicht wieder zurück¬ 
kehrt. 1 ) Kahn und Starkenstein (37) berichten über Störungen 
der Herztätigkeit durch Glyoxylsäure. 

Auch der Einfluß von Bakteriotoxinen ist bekannt (Kreh 1 (42)), 
ebenso derjenige pathologischer StofFwechselprodukte (Rein hold (58)). 
Ich erinnere außerdem an das „Kropfherz“, obwohl es nicht ganz in 
den Rahmen der rein funktionellen Erkrankungen gehört, da es auch 
morphologische Veränderungen zeigt Bei diesen letzteren Fällen 
werden wir es häufig mit Übergängen zwischen rein funktionellen 
Schäden und solchen auf struktureller Grundlage zu tun haben. 

11 Während des Druckes der Arbeit erschien eine Abhandluug von v. Berg¬ 
mann, Zur Chinidintherapie des Herzens, Münch, med. Wochenschr. Bd. 66, Nr. 26, 
S. 705, die ich ebenfalls hier erwähnen möchte. 
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Endlich sind hier aber auch die bekannten nervösen Beein¬ 
flussungen des Herzens zu erwähnen. Namentlich diejenigen, die 
Engelm ann (14) mit dem Namen der bathmotropen bezeichnet 
hat, bestehen nach seiner Erklärung eigentlich darin, daß der betr. 
Herzteil nach einer Reizung erst relativ langsam seine Erregbar¬ 
keit wiedergewinnt, also eigentlich in einer Verlängerung der refrak¬ 
tären Phase. 

Von großer Wichtigkeit wäre es ja nun, wenn wir annehmen 
dürften, daß auch alle möglichen Schädlichkeiten die einzelnen Teile 
des Herzens in einer ganz bestimmten Reihenfolge affizierten, daß 
gewissermaßen eine feste Skala der Vulnerabilität bestünde. Doch 
entbehrt auch diese Annahme jedenfalls vorderhand einer ge¬ 
nügenden Begründung. Allerdings wissen wir von einigen, daß sie 
zuerst am Überleitungssystem bemerkbar werden. So zeigte 
Unger (71), daß der bei zunehmender Temperatur auftretende 
Wärmestillstand der Kammer darauf beruht, daß die Überleitung von 
dem zunächst noch weiter schlagenden Vorhof zur Kammer aufgehoben 
ist. Auch Amsler und Pick (1) (2) geben an, daß das Reizleitungs¬ 
system vorzugsweise durch hohe Temperaturen geschädigt werde. 

Auch eine Anzahl von Giften (Chloroform, Dichloren, Morphin, 
Kodein, Optochin, Strychnin und Kampher) sollen nach Fröhlich 
und Pick (22) im wesentlichen auf das Reizleitungssystem wirken. 
Doch haben wir jedenfalls kein Recht, dies ohne weiteres zu ver¬ 
allgemeinern. Den Angriffspunkt der Strychninwirkung verlegt 
Hering (24) nicht in das Überleitungssystem, sondern in die 
Kammermuskulatur. Die Toxizität des Antiarins nimmt nach 
Straub (63) von der Kammer gegen den Sinus hin ab. Auch 
daran ist zu denken, daß die chemischen Bedürfnisse der ver¬ 
schiedenen Herzteile mehr oder weniger verschieden sind. „Es 
kommt vor, daß eine Lösung von einer gewissen Zusammensetzung, 
die für das Hervorrufen bezw. Unterhalten der Kontraktionen einer 
Herzabteilung ganz vorzüglich geeignet ist, nur durch bestimmte 
Modifikationen in bezug auf den gegenseitigen Gehalt ihrer Be¬ 
standteile auch für eine andere Herzabteilung anwendbar ist“ 
(Tigerstedt (69)). Danach läßt sich dann erwarten, daß nament¬ 
lich chemische Beschaffenheiten des Blutes je nach ihrer besonderen 
Natur als Schädlichkeit für den einen oder den anderen Herzteil 
sich geltend machen können. Daß die betr. nervösen Einwirkungen 
vorzugsweise im Überleftungssystem ihren Angriffspunkt haben, 
wird wohl vielfach angenommen, kann aber auch jedenfalls zurzeit 
nicht als allgemein erwiesen gelten. 
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m. 

Ein dritter Punkt, der im gegenwärtigen Zusammenhänge noch 
hervorgehoben zu werden verdient, ist endlich der folgende. 

Es muß beachtet werden, daß ein Sprung der Tätigkeits¬ 
frequenz keineswegs allein in der Form stattfinden kann, die meist 
in Betracht gezogen wird, so nämlich, daß die im anatomischen 
Sinne unterschiedenen Herzteile auf ungleiche Frequenz eingestellt 
sind, der Sprung des Rhythmus also mit der Grenze zweier Herz¬ 
teile zusammenfällt, z. B. die Frequenz des Kammerschlages von 
der des Überleitungssystems oder diese von der des Vorhofs ver¬ 
schieden ist. Die Sprünge der Frequenz sind nicht an diese 
Grenzen der Herzteile gebunden, sondern können sehr wohl auch 
innerhalb desselben Herzteils stattfinden. Dies geht schon aus den 
Beobachtungen Von v. Kries (38—40) hervor, daß bei starken 
Temperaturunterschieden mehrere Halbierungen hintereinander ge¬ 
schaltet werden können. Schlägt die Kammer in einer Frequenz, 
die nur Vs von derjenigen des Vorhofs aiismacht, so ist anzu¬ 
nehmen, daß an die im vollen Rhythmus n tätigen Teile sich zu¬ 
nächst solche anschließen, die auf die Hälfte von dieser, n/2, an 
diese andere, die wiederum auf die Hälfte hiervon, also n/4, an 
diese schließlich solche, die wiederum auf die Hälfte, also n/8 ein¬ 
gestellt sind. Überdies wurde auch durch direkte Versuche ge¬ 
zeigt, daß bei geeigneter Temperierung verschiedener Teile der 
Kammer diese auf ungleichen Rhythmus eingestellt werden können 
(a. a. 0. p. 485). Auch die bekannte Erscheinung, daß die Kammer 
abwechselnd einen stärkeren und einen schwächeren Schlag aus¬ 
führt (Alternans), ist ja mit Wahrscheinlichkeit daraus zu er¬ 
klären, daß ein Teil in der vollen Frequenz schlägt, ein anderer 
Teil aber Schläge von der halben Frequenz ausführt und somit 
jeden zweiten Schlag verstärkt (Trendelenbürg (70)). 

Aus den mitgeteilten Tatsachen ist etwa folgendes als Haupt¬ 
sache zu entnehmen. 

Es kommt für die Fortleitung der Erregungsvorgänge im Herzen 
nicht auf die Breite der Leitungsbahn an; namentlich 
ist auch deren Einengung an sich ohne Bedeutung. Der 
maßgebende Punkt ist vielmehr die HöchstfrequeDZ 
der einzelnen Teile; Allorhythmien kommen dadurch 
zustande, daß Teile mit verschiedener Höchst frequenz 
aneinanderstoßen, und daß dem einen Erregungs- 
anstößein einer Häufigkeit zugehen, die seine Höchst- 
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frequenz übersteigt. Änderungen, die miteiner Her¬ 
absetzung der Höchstfrequenz einhergehen, können 
nicht allein durch anatomisch wahrnehmbare Be¬ 
schädigungen, sondern in großem Umfange auch in 
rein funktioneller Weise hervorgerufen werden. End¬ 
lich ist zu beachten, daß Sprünge der Tätigkeits¬ 
frequenz nicht nur zwischen den verschiedenen Herz¬ 
teilen, sondern auch in der Kontinuität des einzelnen 
eintreten können. 

Wie weit diesen Tatsachen eine praktische Bedeutung zu¬ 
kommt, läßt sich natürlich erst unter Mitberücksichtigung alles 
dessen beurteilen, was als Ergebnis klinischer und pathologisch¬ 
anatomischer Untersuchungen bekannt geworden ist. Ich darf 
daher nicht unterlassen, auch auf diese Seite unseres Gegenstandes 
hier noch einzugehen. Da es jedoch wenig Nutzen haben würde, 
das außerordentlich umfangreiche Material hier in aller Vollständig¬ 
keit durchzugehen, so möchte ich gleich vorausschicken, daß m. E. 
sich zwei Dinge als beachtenswert herausheben, die sich mit den 
obigen physiologischen Tatsachen in Verbindung bringen lassen, 
nämlich erstens, daßdieAllorhythmienkeineswegsimmer 
auf Affektionen des Überleitungssystems bezogen 
werden dürfen, sondern ihr Grund auch vielfach an 
anderen Stellen gesucht werden muß; zweitens, daß 
den krankhaften Erscheinungen nicht immer anato¬ 
misch wahrnehmbare Veränderungen zugrunde liegen 
müssen, sondern jede Art von Störung auch in rein 
funktioneller Weise herbeigeführt werden kann. 

Hiermit sind die besonderen Gesichtspunkte gegeben, unter 
denen im folgenden ein Blick auf das klinische Material geworfen 
werden soll. Zunächst darf hier angeführt werden, daß eine freilich 
nicht sehr große Zahl von Fällen bekannt ist, in denen sich bei 
anatomischer Untersuchung eine vollständige Zerstörung des Über¬ 
gangsbündels bei vorher klinisch beobachteter Dissoziation heraus¬ 
gestellt hat. Nagayo (52) hat bei einem derartigen Fall I, bei 
dem klinisch die. Diagnose „Herzblock“ gestellt wurde und der an 
einer interkurrenten Pneumonie ad exitum kam, eine vollständige 
Zerstörung des Hauptstammes des His’schen Bündels durch ein ver¬ 
kalktes Gumma nachgewiesen. Hierher gehört noch ein Fall von 
Ashton (zit. nach Nagayo), ein Fall von Heineke, Müller 
und von Höslin (29), sowie 2 Fälle von Mönckeberg (51), die 
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ebenfalls bei klinisch beobachteter Dissoziation eine Querschnitts¬ 
zerstörung des Übergangsbündels zeigten. 

Diesen Fällen würden als sozusagen diametrales Gegenstück 
diejenigen anzureihen sein, in deneu die Beteiligung des Über- 
gangsbündels an den intra vitam beobachteten Blockerscheinungen 
mit Sicherheit oder wenigstens mit Wahrscheinlichkeit ausge¬ 
schlossen werden kann. Hierhin ist vor allem der bekannte von 
Nagayo {52) beschriebene Fall II zu rechnen. Nagayo fand 
hier bei ausgesprochener klinischer Dissoziation das Reizleitungs¬ 
system. völlig intakt, dagegen waren in den Ventrikeln diffuse 
fibröse Herde und Schwielen. So kommt er zu der Überzeugung, 
daß der Sitz der Krankheit gar nicht das Reizleitungssystem, 
sondern der Herzmuskel ist, eine Anschauung, die nach den eben 
dargelegten Tatsachen berechtigt und nicht so überraschend 
oder paradox erscheint, wie sie zuerst aussehen mochte. Auch 
Aschoff (3), in dessen Institut die Untersuchungen Nagayo’s 
ausgeführt wurden, äußert sich später mit bezug auf diesen Fall, 
daß das Reizleitungssystem nicht die große Rolle spiele, die man 
ihm vielleicht zuschieben könne. Ähnlich ist ein von Fridericia 
und Möller (21) beschriebener Fall von Herzblock, in dem ein 
ganz geringer Befund am Überleitungssystem bei lokalisierter Myo¬ 
karditis der Scheidewand gefunden wurde. 

Natürlich ist zuzugeben, daß wir in diesen und ähnlichen Fällen 
die Beteiligung des Übergangsbündels nicht mit zwingender Sicher¬ 
heit äussrhließen können. Je mehr wir die Möglichkeit von Schädi¬ 
gungen und Zustandsänderungen betonen, die anatomisch nicht 
erkennbar, rein funktioneller Natur sind, umsomehr muß man natür¬ 
lich zugeben, daß auch im Nagayoschen Falle II eine funk¬ 
tionelle Änderung des Reizleitungssystems Vorgelegen haben könne. 
Man wird nur eben diese Annahme als eine durchaus in der Luft 
schwebende abzuweisen geneigt sein, wenn der anatomische Befund 
an anderen Stellen als sicher feststellbare und genügende Grundlage 
der beobachteten Symptome gegeben ist. 

In noch entscheidenderer Weise wird durch die klinischen Be¬ 
obachtungen der zweite Teil unserer obigen Schlußfolgerungen die 
Möglichkeit der verschiedenartigsten Störungen auf rein funk¬ 
tioneller Grundlage ohne anatomische Befunde be¬ 
stätigt. 

Renon, Göraudel und Thibaut (59) berichten von einem 
typischen Fall von Adam-Stokes’scher Krankheit, daß die Sektion 
keinerlei pathologische Befunde am Bündel und Nervensystem ergab. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITÄT OF IOWA 



Zur Lehre vou den atrio-ventrikulären Koordinationsstdrungen. 112 

Sie schließen daraus, und wie wir heute sagen müssen, mit Recht, 
daß der Symptomenkomplex ohne anatomisch nachweisbare Er¬ 
krankung nur auf einer funktionellen Störung beruhen kann. Sie 
berichten daran anschließend über 6 ähnliche Fälle. Die beiden 
eben schon vorausgeschickten Folgerungen, daß Allorhythmien nicht 
immer auf Schädigungen des Überleitungssystems zu beruhen brauchen 
nnd daß sie nicht allein durch organische Veränderungen, sondern 
auch in rein funktioneller Weise auftreten können, sind also an der 
Hand des klinischen Materials leicht zu bestätigen. 

Selbstverständlich handelt es sich hier um Dinge, die auch 
seither schon den Pathologen keineswegs fremd, sondern oftmals 
erwogen und gelegentlich mit besonderem Nachdruck betont worden, 
freilich auch öfters mehr oder weniger verkannt worden sind. 

Hering (24,27) hält bei der Erklärung des zeitweiligen Aus¬ 
falls der Ventrikelsystole die Annahme, daß dieses nur in der zeit¬ 
weiligen Aufhebung des Leitungsvermögens der Verbindungsfasern 
begründet sei, für zu weitgehend und glaubt, daß die Ursache auf das 
zeitweilige Versagen der Ventrikelfasern zurückzuführen ist. Wir 
stimmen mit dieser Annahme insofern überein, als wir glauben, daß 
dies der Grund sein kann, aber nicht muß. Wenn Hering aber 
ferner schreibt, daß „die Dissoziation eine Folge der Erkrankung des 
Überleitungsbündels“ ist, so trifft dies mit unseren Ergebnissen 
nicht überein. Dasselbe trifft für die Anschauungen P1 e t n e w ’ s (56) 
zu, der für Ventrikelsystolenausfall zwar eine Funktionsstörung 
des Übergangsbündels bzw. Ungleichheit in der Dauer der refrak¬ 
tären Phase der Kammern und Vorkammern annimmt, dagegen für 
die vollständige atrio-ventrikuläre Dysrythmie die Aufhebung der 
Funktion des Übergangsbündels heranzieht. Diese Erklärung er¬ 
scheint zu einseitig. Warum sollte in einem derartigen Falle nicht 
auch der Zustand der Kammer den Ausschlag geben können, be¬ 
sonders wenn man bedenkt, daß diese ja unter besonderen Voraus¬ 
setzungen automatisch schlagen kann. Auch Bark an (6), der beim 
Igelherzen vorübergehende partielle Blockierung bzw. vorübergehende 
Dissoziation beobachtet, ist der Meinung, daß die Verlängerung der 
Refraktärphase der Ventrikel zum Ventrikelsystolenausfall führen 
kann. Külbs (44) gibt an, daß Rhythmusstörungen auch unab¬ 
hängig von einem spezifischen Muskelsystem zustande kommen 
können und zwar dadurch, daß die Erregbarkeit des Herzmuskels 
aufgehoben und dadurch, daß seine Kontraktilität gestört ist. 
Hofmann (33) läßt bei einer Angabe Engelmann’s, nach der 
zuweilen Extrasystolen nicht auf die Kammer übergehen, die Frage 
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offen, ob hier die Überleitungsfasern oder die Kammerrauskulatur 
versagen. Laurens (45) kommt beim Reptilienherzen ebenfalls 
zu der Überzeugung, daß diese Störungen im Zustande des Ventrikels 
selbst begründet sein können. Wenckebach (72) nimmt an, daß 
die Leitungsstörung auf anatomischer Läsion oder auf rein funk¬ 
tioneller Änderung beruhen kann. Ist dies erste vorhanden wie 
beim bleibenden Herzblock, so haben wir nur das Recht, 
eine Läsion an der Stelle des Bündels anzunehmen. Warum soll 
nicht meiner Auffassung gemäß auch die erkrankte Muskulatur 
der Vorhöfe bzw. Kammern diesen Zustand hervorrufen können? 
Der Fall II von Nagayo beweist die Richtigkeit meiner Behauptung. 
Nimmt doch Wenckebach für Fälle von Ausfall von Ventrikel- 
und Vorhofssystolen die Erklärung in Anspruch, daß da „trotz 
genügender Leitung und genügender Spannkraft (Kontraktilität) 
die Explosion der Systole nicht hervorgerufen werden kann, ein ver¬ 
längertes Refraktärstadium den Ausschlag gibt.“ Mackenzie(44) 
hält in einem Spezialfall als Ursache für eine Reizleitungsstörung 
eine Verlängerung des Refraktärstadiums des A-V-bündels, also 
nur eine funktionelle Schädigung. Lewis (46) ist der Überzeugung, 
daß sowohl der partielle wie der vollständige Herzblock durchaus 
nicht in einer Zerstörung des His’schen Bündels begründet sein 
muß (pag. 84). Auch Asch off (5) sieht in der Erkrankung z. B- 
Schwielenbildung der Herzmuskulatur die Möglichkeit für einen 
Kammersystolenausfall. Krehl (42) bezieht bei Fällen chronischer 
Myokarditis, bei denen Überleitungsstörungen Vorkommen, diese 
auf eine Erkrankung des Reizleitungssystems. Diese Ansicht er¬ 
scheint auf Grund der neuen physiologischen Ergebnisse erweiterungs¬ 
bedürftig. An die Möglichkeit von Arhythmien, deren Grund nicht 
im Überleitungssystem zu suchen und nicht organischer, sondern 
funktioneller Natur ist, ist also häufig gedacht worden. Aber ich 
glaube, daß diese Erwägungen durch die eben zusammengestellten 
physiologischen Tatsachen auf eine breitere Grundlage gestellt 
werden und an Gewicht gewinnen. Dies ist der Grund, weshalb 
ich glaubte, auf sie im Zusammenhang die Aufmerksamkeit lenken 
zu dürfen. 

Selbstverständlich soll damit die ausgezeichnete Bedeutung, 
die das Überleitungssystem in der Herzpathologie besitzt, in 
keiner Weise bestritten werden. Schon der Umstand, daß gerade 
hier die natürliche Erregungsleitung' auf eine relativ sehr enge 
Bahn eingeschränkt ist, bringt es mit sich, daß hier eine vollständige 
Unterbrechung relativ leicht möglich ist, während für analoge Ver- 
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hältnisse z. B. im Gebiet der Kammermuskulatur eine Möglichkeit 
überhaupt nicht gegeben ist. So spricht auch Mönckeberg, m. E. 
mit Recht, geradezu von einer „speziellen Pathologie des Bündels“. 
Können aber die gleichen beobachtbaren Erscheinungen nicht allein 
durch Beschädigungen des Überleitungssystems, sondern auch auf 
andere Weise hervorgerufen werden, so werden wir eine Wahr¬ 
scheinlichkeitsdiagnose im ersteren Sinne nur darauf stützen, daß 
die Fälle der ersteren Art die häufigeren sind, wofür übrigens eine 
ganz genügende statistische Grundlage noch aussteht. —, Daneben 
habe ich noch einen anderen Punkt im Auge gehabt Wir haben 
uns gewöhnt, die Störungen einer regelmäßigen Koordination zwischen 
Vorhof- und Kammertätigkeit nach dem Vorgänge Gaskeil’s (23) 
mit dem Namen des Blocks zu bezeichnen, wobei dann der partielle 
und der totale Block unterschieden werden kann. Die Grund¬ 
bedeutung des Wortes Block ist ja nun die der Absperrung, der 
Unterbrechung oder Behinderung einer Kommunikation. 

Indem wir bei den erwähnten Symptomenkomplexen von Block 
sprechen, legen wir uns bereits, ohne es vielleicht ausdrücklich zu 
wollen und zu bemerken, auf eine ganz bestimmte Deutung fest, 
auf die Annahme nämlich, daß die normale Verbindung zwischen 
Vorhof und Kammer gesperrt oder beeinträchtigt sei. Am ehesten 
kann dies unbedenklich erscheinen beim sog. totalen Block. Schlägt 
die Kammer in einem Rhythmus, der zu dem Vorhofsschlag kein 
rationales Verhältnis zeigt, so scheint es allerdings, daß Ursprung 
und Entstehung ihrer Reize vom Schlag des Vorhofs ganz unab¬ 
hängig sind, nnd es sieht aus, als ob eine vollständige Aufhebung 
der Verbindung bestünde. Allein auch hier ist doch auch zu be¬ 
achten, daß es zu einer selbständigen nnd unabhängigen Tätigkeit 
der Kammer wohl auch kommen kann, ohne daß die Verbindung 
vom Vorhof zu ihr völlig unterbrochen ist. Sobald die Isorhythmie- 
grenze des Überleitungssystems ziemlich* niedrig gestellt ist, wird 
die dem Tawaraknoten eigentümliche Automatie für die Kammer 
führend. Die relativ selten vom Vorhof zufließenden Anstöße 
werden also unter diesen Umständen allerdings ohne eine erkenn¬ 
bare Wirkung bleiben. Es wäre aber keineswegs gerechtfertigt, 
wie der Ausdruck des totalen Blocks das besagt, anzunehmen, daß 
die Überleitung wirklich aufgehoben, die betreffenden Gebilde voll¬ 
ständig zerstört sind (vgl. Fig. 6 u. 7). Wenn wir ferner in den¬ 
jenigen Fällen, wo die Kammer auf einen Bruchteil der Vorhofs¬ 
frequenz eingestellt ist, von partiellem Block reden, so drückt sich 
darin der Gedanke aus, daß die partielle Sperrung eines Leitungs- 
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weges das maßgebende Moment der Störung sei, also gerade jene 
Vorstellung von der Bedeutung der Bahnbreite, die wir aller Wahr- 
’ scheinlichkeit nach für unzutreffend halten müssen. Berücksichtigen 
wir, wie schwierig die theoretische Deutung überhaupt und ins* 
besondere bei der klinischen Beobachtung intra vitam ist, so wird 
es ratsamer erscheinen, einen Ausdruck, der ihr in so bedenklicher 
Weise vorgreift, zu vermeiden, und statt dessen eine rein sym¬ 
ptomatische Bezeichnung benutzen. Als solche erscheint 
mir die der Dissoziierungam empfehlenswertesten. Wir können, 
in Übereinstimmung mit sonstigen Verwendungen des Wortes (z. B. 
assoziierte Augenbewegungen) von einer vollkommenen Assoziierung 
der Herztätigkeit, insbesondere der Vorhofskammertätigkeit dann 
sprechen, wenn regelmäßig jedem Schlage des einen auch ein Schlag 
des anderen Herzteils zugeordnet ist. Diese Assoziierung ist dann 
gänzlich aufgehoben und es wird von einer totalen Dis- 
sozierung zu sprechen sein, wenn keine erkennbare Beziehung 
zwischen der einen und anderen Schlagfolge, namentlich kein ratio¬ 
nales Verhältnis besteht, die eine also von der anderen unabhängig 
bestimmt ist. Besteht dagegen ein solches rationales Verhältnis, 
entspricht z. B. regelmäßig ein Kammerschlag jedem zweiten Schlage 
des Vorhofs, so ist allerdings die volle Assoziierung nicht mehr 
vorhanden, der Zusammenhang aber doch auch nicht ganz auf¬ 
gehoben, so daß man siungemäß von einer partiellen Disso- 
ziierung reden darf. Das nämliche trifft auch dann zu, wenn 
etwa die Kammer zwar in der Hauptsache dem Vorhof folgt, jedoch 
in mehr oder weniger unregelmäßiger Weise ab und zu Kammer¬ 
schläge ausfallen oder Extrasystolen sich einfugen u.s.w. Auch für 
diese Fälle erscheint mir also die Bezeichnung der partiellen Disso- 
ziierung wohl geeignet und, da sie der Deutung nicht vorgreift, 
besser als die des partiellen Blocks. Auch gegenüber spezielleren 
Unterscheidungen dürfte es sich vorderhand wohl empfehlen, an 
diesen symptomatischen und allgemeinen Bezeichnungen festzu¬ 
halten. Natürlich hat es keine Schwierigkeiten* auf Grund der 
vorhin dargelegten allgemeinen Anschauungen eine rationelle Ein¬ 
teilung der Allorhythmien zu geben. Man würde wohl zweckmäßig 
in erster Linie die mit greifbaren anatomischen Veränderungen 
verknüpften „organischen“ den „rein funktionellen“ gegen¬ 
überstellen. Die ersteren können dann nach der Lokalisation 
des pathologischen Prozesses, also in Affektionen des Vorhofs, des- 
Überleitungssystems, der Kammermuskulatur eingeteilt werden. 
Die funktionellen Störungen würden, da man ihren Angriffspunkt 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UMIVERSITY OF IOWA 



Zur Lehre von den atrio-ventrikulären Koordination «Störungen. 115 

ja in der Regel nicht angeben kann, besser nach der Art der 
Schädigung einzuteilen sein. Und man kann in dieser Hinsicht 
wohl als Hauptfälle die auseinander halten, daß der schädigende 
Einfluß dem Herzen durch das Blut zugeführt, daß er durch die 
Herznerven zugeleitet wird und daß er im Herzen selbst seinen 
Sitz hat, also hämatogene, neurogene und kardiogene 
Formen unterscheiden, von denen namentlich die erste wieder 
in eine Reihe von Unterabteilungen zerlegt werden könnte 1 ). Auch 
eine solche Einteilung hat vorderhand nur einen beschränkten 
Wert, vor allem schon, weil bei der Beobachtung in vivo eine Fest¬ 
stellung, welche der zahlreichen Möglichkeiten verwirklicht ist, 
nnr in beschränktestem Maße besteht. Die neurogenen Störungen, 
die u. a. an ihrer Beeinflussung durch Atropin sicher erkannt 
werden können, nehmen in dieser Hinsicht eine besonders be¬ 
günstigte Ausnahmestellung ein. Auch im Hinblick hierauf dürfte 
also das Festhalten rein symptomatischer Bezeichnungen vorzu¬ 
ziehen sein. 

Herrn Geheimrat von Kries und Herrn Professor Mango 1 d 
möchte ich auch an dieser Stelle für das Interesse danken, das sie 
meiner Arbeit entgegengebracht haben. 
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Aus der medizinischen Klinik der Akademie für prakt. Medizin 

zu Düsseldorf. 

(Direktor: Prof. Dr. Aug. Hoffmann.) 

Über die Diagnose der aleukämischen Myelose. 

Von 

Dr. E. Keuper, 

Assistenten der Klinik. 

Das Krankheitsbild der generalisierten aleukämischen Myelose 
ist von H. Hirschfeld 1 ) auf Grund eigener Beobachtungen und 
kritischer Auswertung der in der Literatur beschriebenen Fälle 
atypischer Leukämien, Leukanämien, lienaler Pseudoleukämien, 
Anaemia splenica, Banti u. a. m. beschrieben und in das System 
der Leukämie eingeordnet worden. Er hat damit die theoretisch 
von Schridde*) knapp und klar anatomisch beschriebene, bisher 
jedoch als Erkrankung sui generis nicht bekannte aleukämische 
Myelose pathologisch-anatomisch und klinisch nachgewiesen. Gleich¬ 
zeitig bringen auch F. Kraus, 8 ) Nägeli 4 ) und aus der Müller- 
schen Klinik Schüller, 6 ) später Diel-Levy 6 ) u. a. weitere 
Beweise. 

Eine meist ausgesprochene Milzschwellung mit konstantem 
Auftreten myeloider Zellen im Blut bei normaler oder verminderter 
Leukozytenzahl gehören zum eigentlichen Krankheitsbild. 

Die bemerkenswerte Tatsache, daß gerade die aleukämische 
Myelose verhältnismäßig spät erkannt wurde, nachdem die aleu¬ 
kämische Lymphadenose längst nachgew r iesen ist, erläutert 
Hirschfeld genauer. Er macht nicht nur die richtige Be¬ 
ll H. Hirschfeld, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 80 H. 1 n. 2. 

2) Schridde, In Handb. d. pathol. Anatomie von Aschoff. 

3) F. Kraus, Berliner klin. Wochenschr. 1913, Nr. 31. 

4) Naegeli, Nothnagel, Spez. Path. n. Ther. 1913. 

5) Schüller, Berliner klin. Wochenschr. 1914, Nr. 7. 

6) Diel-Levy, Zeitschr. f. klin. Med. 1918, Bd. 86, 1. u. 2. Heft. 
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Wertung des Blutbildes etwa in Vergleich mit dem mancher anderer 
Blutkrankheiten, sondern auch die Unsicherheit in der Beurteilung 
der unreifen Zellformen im Blute dafür verantwortlich. Abgesehen 
von der für den nicht besonders Geübten schwierigen Abgrenzung 
der einzelnen myeloiden Zellformen gegenüber den lymphoblasti- 
schen auch bei Pappenheim Färbung, versagt die Oxydase- 
reaktion, die eine Differenzierung der Myeloblasten als leukocytäre 
Elemente gegenüber den echten Lymphocyten des lymphadenoiden 
Gewebes ermöglichen soll, gerade in den wichtigen Fällen der 
akuten aleukämischen Myelose mit ihren jungen Zellformen. Ferner 
gibt die Müller-Jochmann 'sehe proteolytische Fermentwirkung 
auf die Elemente der myeloiden Reihe nur bei positivem Ausfall 
verwendbare Resultate. Ausführlich geht er auch auf den 
wechselnden pathologisch-anatomischen Befund ein. 

Er empfiehlt daher als wertvolles klinisches Hilfsmittel die 
unter besonderen Kautelen vorzunehmende Milzpunktion. Diese 
setzt jedoch das Vorhandensein einer immerhin erheblichen Milz¬ 
schwellung voraus. In einem unserer drei Fälle war sie z. B. 
nicht so hochgradig, daß sich die Punktion ohne große Gefahr 
ausführen ließ. Wenn auch die Konsistenz der Milz nach unseren 
autoptischen Befunden derb war und zu dem oberflächlichen Ein¬ 
stich nur feine Nadeln verwandt werden sollen, so glauben wir 
doch zu größter Vorsicht raten zu müssen, nachdem wir bei einer 
Milzpunktion in früherer Zeit eine Verblutung gesehen haben. 
Immerhin kann in Fällen, in denen die Untersuchung des peripheren 
Blutes oder etwa vorhandener Lymphdrüsen kein Resultat ergibt, 
eine Milzpunktion notwendig werden. Ganz besonders dann, wenn 
Splenektomie in Frage kömmt und das Bestehen einer aleu¬ 
kämischen Myelose nicht auszuschließen ist. Bei letzterer führt 
ja nach den bis jetzt gemachten Erfahrungen die Milzextirpation 
aus noch nicht geklärtem Grunde zum Tode. 

Die Diagnose der aleukämischen Myelose bietet jedenfalls oft 
erhebliche Schwierigkeiten, besonders bei der differential-dia¬ 
gnostischen Abgrenzung gegenüber Sepsis. Diese möglichst zeitig 
durchznführen, ist jedoch notwendig für die Therapie, da wir bei 
der Sepsis immerhin mitunter Hoffnung auf eine Wirkung unserer 
therapeutischen Maßnahmen haben und die Prognose nicht von 
vornherein infaust stellen. Wahrscheinlich kann jedoch die Er¬ 
krankung häufiger diagnostiziert werden, wenn man nur daran 
denkt und dem Blutbild von vornherein die genügende Beachtung 
schenkt. So manifestieren sich unklare Fälle chronischer Milz- 
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Schwellung manchmal erst später als in die Gruppe der Leukämie 
gehörig, wie auch ihre akuten Formen wohl oft als Sepsis geführt 
werden. 

Die Tatsache, daß an unserer Klinik in 4 Jahren 3 Fälle von 
aleukämischer Myelose beobachtet wurden, berechtigt wohl za 
der Annahme, daß trotz der Seltenheit der bisher in der Literatur 
mitgeteilten Fälle die Krankheit häufiger vorkommt. 

Als Beleg hierfür möchten wir die Krankengeschichten unserer 
3 Fälle kurz mitteilen und auch auf die differentialdiagnostische 
Bewertung der Symptome ihrer akuten Form gegenüber der Sepsis 
eingehen. 

Fall 1: Herr F. Betriebsbeamter, 72 jährig, früher gesund und aus 
gesunder Familie, verheiratet, Frau, 3 Kinder gesund. Mäßig in Alkohol 
und Tabak, keine Lues. 

Seit November 1916 merkt er Anschwellung und Härterwerden der 
linken Leibseite. Wegen heftigen Nasenblutens sucht er den Arzt auf. 

Befund: November 1916. Groß, kräftig gebaut, abgemagert, Zunge 
frei, Zahnfleisch, Zäpfchen und Gaumenbogen stark gerötet. Lunge und 
Herz o. B. Vesikuläres Atemgeräusch, reine Herztöne, regelmäßige 
Herzaktion, Puls 72. Die linke Leibseite wölbt sich stark vor. Durch 
die dünnen Bauchdecken Bieht man einen vom linken Hypochondrium 
herabziehenden Tumor, der sich gut abpalpieren läßt, eine glatte Ober¬ 
fläche und einen eingekerbten inneren Hand hat. Länge der Milz 31 cm, 
Breite 25 cm. Leber o. B. Kleine epigastrische Hernie. An den Beinen 
zahlreiche Petechien. 

Blutuntersuchung ergibt normale Zahl für -jote und weiße Blutkör¬ 
perchen. Ein Blutausstrich ergab keine pathologische Formen. 

Diagnose: Trotz Fehlens der Vermehrung der weißen Blutkörperchen 
auf Leukämie. 

Behandlung: Arseninjektionen. 

Juni 1917. stellt sich Pat. vor. Status fast unverändert. Auch 
jetzt ergibt die Blutuntersuchung normale Zahlen für rote und weiße 
Blutkörperchen. Im Ausstrichpräparat wird nichts besonderes gefunden. 

Verordnung: Röntgenbestrahlung der Milz. In 22 Sitzungen vom 
22. April 1917 bis 28. Februar 1919 wird die in 8 Feldern eingeteilte 
Milz mit 3 mm. Filter je 8 Min. lang bestrahlt, wobei in einer Sitzung 
immer 4 Felder vorgenommen wurden. , 

18. Juli 1919 mißt die Milz 24 cm in der Länge, 13 cm in der Breite. 
Sie ist mit der Atmung gut verschieblich, ihr Hilus ist deutlich zu fühlen, 
sie überragt den Rippenbogen nur noch um 2 Querfinger. Zahl der roten 
Blutkörperchen 4 600 000, der weißen 11300. Hgbl. 85 °/ 0 . Leuko- 
cytenformel: 77 °/ 0 Polynukleäre, ll°/ 0 Lymphocyten, 1 °/ 0 Mononukluäre, 
3 °/ 0 Übergangszellen, 6 °/ 0 Myelocyten, 1 °/ 0 Eosinophile, 1 °/ 0 Mastzellen. 
Der Pat. befindet sich noch in weiterer Behandlung und Beobachtung. 
Die Zahnfleischveränderungen sowie die Petechien an beiden Beinen 
sind noch unverändert vorhanden. Bemerkenswert ist die Verkleinerung 
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der Milz und das subjektiv leidliche Wohlbefinden des Pat. während einer 
Beobachtungszeit von jetzt 2 1 / 2 Jahren. 

Fall 2. FrauN. R., 23 jährig. Familienanamnese o.B., keine Lungen- 
und Nervenkrankheiten vorgekommen. 8eit 8 Wochen (Anfang Nov. 1914) 
verheiratet. Selbst nie krank, aber immer schwächlich. Beginn jetziger 
Erkrankung unmittelbar nach Verheiratung mit sehr starken Kopfschmerzen. 
Vom Arzt mit kohlensauren Bädern und anderen Mitteln behandelt, schließ¬ 
lich auch mit Jodkalium und Strychnin, ohne Erfolg. Vor 10 Tagen 
(20. Dezember 1914.) traten Blutungen aus dem Zahnfleisch, Lippen und 
Gaumen auf, sie fühlte sich sehr matt, hatte jedoch keine Schmerzen. 
Zahnfleischblutungen hörten nicht auf. Der zugezogene Zahnarzt konnte 
an den Zähnen nichts krankhaftes feststellen. 

Klagen bei der Aufnahme am 1. Januar 1915.: starke Müdigkeit 
und Schwindelgefühl bei nicht zu stillenden Blutungen aus dem Munde. 

Befund: mittelgroß, sehr schlecht ernährt, auffallende Blässe des Ge¬ 
sichts und der sichtbaren Schleimhäute, an den Lippen vertrocknetes 
Blutgerinnsel. Körperhaut sehr blaß, Knochen und Gelenke o. B. Tempe¬ 
ratur 39 x . Der Brustkorb ist schmal, die ^Lungen selbst normal begrenzt 
die Atmung etwas rauh, kein Katarrh. Herzgrenzen nicht erweitert. An 
der Basis systolisches Geräusch, keine Verstärkung der 2. Töne. Puls 
sehr klein, beschleunigt, 132, zeitweise unregelmäßig. Blutdruck: 180 / 90 
Wasser. 

Digestion: Mund zeigt an beiden harten Gaumen blutige Stellen, 
auch am ganzen Zahnfleisch. Die Zunge ist blutig verfärbt. Bei der 
Untersuchung spuckt Pat. sehr oft Blutgerinnsel aus. Karies an den 
Zähnen ist nicht zu sehen. Sehr starker Fötor ex ore. Nase o. B. außer 
geringen Blutungen. Tonsillen zeigen keine Besonderheiten. Leib meteo- 
ristisch aufgetrieben. Leber und Milz stark vergrößert und sehr druck¬ 
empfindlich. Stuhl: Zeitweise Durchfälle, aber nicht schwarz verfärbt. 
Patient läßt manchmal unter sich. Urin: Spur Eiweiß, kein Zucker, keine 
Nierenbestandteile. Nervensystem: organisch o. B. Reflexe: vorhanden. 
Zeiten weise leicht benommen. 

2 , Januar. Blutuntersuchung: rote Blutkörperchen 1420000, weiße 
9500. Hämoglobin 16 °/ 0 . Färbeindex kleiner als 1. Blutausstrich: kein 
letakämisches Bild^ einzelne Normoblasten, Anisocytose, Poikilocytose. 

3. Januar. Wassermaun negativ. Temperatur und Pulsverhalten un¬ 
verändert. Kochsalz intravenös, Adrenalin subkutan. 

7. Januar. Blutkultur bleibt steril. Augenuntersuchung: Netzhaut¬ 
blutungen. Temperatur bis 39,5, Puls zwischen 130 und 140. Blutungen 
trotz Kochsalz* und Adrenalin unverändert 

Blutungen aus dem Genitale. Im übrigen insgesamt unveränderter 
Befund. Injektion von 90 ccm difibriniertem Blut sowie Kakodyl- 
injektion. 

20. Januar. Trotz Gelatine und wiederholten Kochsalzinjektionen, 
sowie Einspritzungen von defibriniertem Blut kein Nachlassen der Blutungen, 
sie werden im Gegenteil stärker. Rote Blutkörperchen 800000. Hämo¬ 
globin 10 °/ 0 . Blutausstrich genau wie am 2. Januar. 

24. Januar klagt über starke Leibschmerzen, links hinten unten 
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Dämpfung, Reibegeräuscbe. Probepunktion ergibt Blut. Unter Nach¬ 
lassen der Herzaktion und sichtlichem Verfall Exitus am 28. Januar 1915. 
Autoptischer Befund (beschränkte Sektion) Prof. Dr. Mönckeberg: 
Hochgradige Anämie des Myokards mit subepi- und subendokardialen 
Blutungen. Hochgradige Anämie der Lungen. Profuse Schleimhaut¬ 
blutungen der Mundhöhle, starke Milzhyperplasie (leukämische Infiltrate), 
leukämische Infiltrate und Blutungen beider Nieren. Blutig-seröser Er¬ 
guß in der linken, seröser Erguß in der rechten Pleurahöhle. Pleura¬ 
adhäsionen beiderseiß, subpleurale Infiltration und Blutung an der Innen¬ 
seite der 7. rechten Rippe. Struma. Hochgradige allgemeine Anämie. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab den Befund myeloider Zellen 
in Milz und Nieren. 

Fall 3. N.N., Soldat, 32 jährig, von Beruf Landwirt. Krankheitsbeginn: 
24. November 1918. Krankenhausaufnahme: 7. Dezember 1918. Vater 
66 'jährig an unbekannter Krankheit gestorben, Mutter und Geschwister 
gesund. Mit 16 Jahren Diphteritis, sonst stets gesund. Soldat seit 
1914. Seit Juni 1916 bis Ende November 1918 im Osten. Er fühlte 
sich schon in den letzten Monaten nicht wohl, war stets schlapp und 
müde, erkrankte aber dann plötzlich mit hohem Fieber und Schüttel¬ 
frost, als er am 24. November zum Transport in die Heimat verladen 
wurde. Am 1. Dezember 1918 kam er in ein hiesiges Reserve - Lazaret 
und wurde am 7. Dezember 1918 wegen Typhusverdacht hierher über¬ 
wiesen. Gegen Typhus regelmäßig alle halbe Jahre geimpft. Jetzige 
Klagen: Allgemeine Mattigkeit, starke Schweiß^, Kopfschmerzen, Schwindel¬ 
gefühl, Appetitlosigkeit. Befund: Mittelgroß, leidlich ernährt, blaßgelb¬ 
liche Verfärbung der ganzen Haut, subikteriscbe Verfärbung der Augen¬ 
bindehaut. Im linken inneren Augenwinkel Blutung unter die Bindehaut. 
Im linken Nasenaugenwinkel markstückgroße, blaurötlich verfärbte Stelle, 
die mit blutiger Kruste bedeckt ist. Die Zunge ist feucht und mit dickem, 
grauweißen Belag bedeckt. Rachenorgane o. B. Brust und Lungen zeigen 
keinen krankhaften Befund. Das Herz ist normal begrenzt, an der 
Spitze ein blasendes systolisches Geräusch hörbar. Der Puls ist beschleunigt, 

112 in der Minute, mäßig gespannt, regelmäßig. Der Blutdruck beträgt 
180 / 80 Wasser. 

Bauchorgane: Leib weich, normal konfiguriert. Leber schneidet 
mit dem Rippenbogen ab und ist nicht fühlbar vergrößert. Die Milz 
ist deutlich fühlbar, mäßig derb und reicht etwa 2 Querfinger unter den 
linken Rippenbogen. 

Gliedmaßen: Am linken Unterarm, dicht unter dem Ellenbogen, 
an der Innenseite eine zehnpfennigstückgroße Hautblutung. In der linken 
Seite, etwa in der Höhe der 6. Rippe eine linsengroße Hautblutung. 
Uber dem linken Gefäß ein fünfmarkstückgrößer Hautdefekt mit Krusten 
bedeckt. Zwei ebensolche Hautdefekte über der rechten Gesäßhälfte, 
die Leistendrüsen und Drüsen am Hals sind geschwollen und druckschmerz¬ 
haft. Nervensystem: Reflexe vorhanden, ohne Besonderheiten. Pupillen re¬ 
agieren prompt. 

W. R. im Blut negativ. Widal für Typhus 1: 100 positiv. Blut¬ 
gallekultur negativ. Blutuntersuchung: 7500 Leukocyten, 4400000 Ery- 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



Über die Diagnose der aleukämischen Myelose. 


123 


throcyten. Im ßlutausstrich finden sich : 3 °/ § Polymorphkernige, 36 °/ 0 

Mononukleäre, 6 0 0 Übergangsformen, 4 °/ 0 Myelocyten, 47 °/ 0 Lymphocyten 
2 °/ 0 Mastzellen, 2 °/ 0 Myeloblasten (Knochenmarkriesenzellentyp). Die 
Blutplatten bleiben steril, aus Bouillon wachsen Stapphylokokken. 

Urinuntersuchung: Albumen schwach positiv, keine Formelemente 
im Sediment. Gallenfarbstoff negativ. Urobilin und Urobilinogen positiv. 
Temperatur 39,6. 

8. Dezember: Stuhl normal gefärbt, frei von Blut. Sensorium zeiten¬ 
weise leicht getrübt. 

10. Dezember Zunahme der ikteriscben Verfärbung. An mehreren 
Körpers teilen, so vor allen Dingen am Gesäß und am Kumpf treten kleinere 
und größere Hautblutungen auf. Uber beiden I ungenunterlappen etwas 
Katarrh hörbar. Das Allgemeinbefinden wird schlechter, gegen Abend 
heftiges Nasenbluten. 

11. Dezember 1918: heftiges Nasenbluten, weiteres Fortschreiten der 
petechialen Blutungen am Leib. Keichliche frische Blutentleerung aus 
dem Mastdarm. Haut, sichtbare Schleimhäute und vor allem die Skleren 
intensiv gelblich verfärbt, der Kreislauf wird trotz reichlicher Analeptica 
und intravenöser Strophantiüjektion schlechter: Patient ist somnolent. Die 
Temperatur kurve zeigt remittierenden Typ (zwischen 38 und 40°). Blut¬ 
ausstrich zeigt gleiches Verhalten der Zellen wie am 8. Dezember 1918. 

12. Dezember 1918. Exitus. 

Autopsie (Prof. Dr. Beitzke) Organdiagnose: Starke Milzschwellung, 
Schwellung sämtlicher Lymphdrüsen, Safranleber, Blutungen in den 
Dickdarm, Hautblutungen, Hautgeschwüre, Blutungen am Herzbeutel. 
Geringe Pachymeningitis haemorrhagica interna. 

Mikroskopische Diagnose: 

Lymphdrüsen: Struktur verwischt. Sehr reichliche Einlagerung von 
myeloiden Zellen mit großem, bläschenförmigem runden oder leicht ovalen 
Kern. Vereinzelte Übergangsformen. Keine eosinophilen, eine mäßige 
Anzahl Mastzellen. 

Milz: Pulpa an Masse vermehrt, Struktur noch ziemlich gut erkenn¬ 
bar, jedoch auch hier reichliche Einlagerung myeloider Zellen wie bei den 
Lymphdrüsen. Vereinzelte Knochenmarkriesenzellen. Keine Markzellen. 

Leber: Infiltration des Pfortaderbindegewebes mit Lymphocyten, 
myelocytären Zellen und vereinzelten Leukocyten. Myeloide Zellen finden 
sich Bich auch ziemlich zahlreich in den Leberkapillarcn. Keine Haemo- 
siderosis. 

Niere: An der untersuchten Stelle keine leukämischen Infiltrate. 

Alle drei Fälle müssen wir nach dem klinischen Befunde als 
aleukämische Myelosen bezeichnen. Bei dem ersten haben wir die 
chronische, bei den beiden anderen ihre akute Form vor uns. In 
Fall 2 und 3 wird die Diagnose durch die Autopsie gesichert. 
Eine genauere Erläuterung erübrigt sich nach den vorausgeschickten 
Ausführungen und den das Wesen der Erkrankung begründenden 
Arbeiten Hirschfel d’s u. a. Autoren. Seltener beobachtet ist 
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die subikterische und später rein ikterische Verfärbung der Haut 
und Skleren im B. Fall. Auch das Knochenmark des untersuchten 
Femurknochens ist nicht sichtbar leukämisch verändert, sondern zeigt 
nur dunkelgelbes Fettmark. Eine besondere Kleinheit der Knötchen in 
Milz und Lymphknoten ist nicht vorhanden, dagegen die Milz¬ 
pulpa an Masse vermehrt gewesen. In der Leber war keine 
Hämosiderosis festzustellen. Im Blutausstrich am Lebenden finden 
sich sehr junge myeloide Z$len vom Typus der Knochenmarks¬ 
riesenzellen. Diese gleichen Zellen finden sich dann auch bei der 
Autopsie in der Milz. Daraus ist der Schluß wohl berechtigt, 
daß es sich um eine besonders foudroyant verlaufende Erkrankung 
handelte. Eine Leukopenie wurde in keinem unserer Fälle fest¬ 
gestellt. Bei der chronisch verlaufenden Form fand eher eine 
Vermehrung der Leukocyten gegenüber den anfangs ganz normalen 
Werten statt. Es ist möglich, daß sich aus ihr noch eine echte 
myeloide Leukämie entwickelt. Inwieweit in diesem Fall eine 
günstige Beeinflussung durch die intensive Röntgenbestrahlung der 
Milz erreicht ist, vermögen wir noch nicht zu sagen. Abgesehen 
von der Verkleinerung der Milz selbst und dem Eindruck, daß im 
übrigen in 2 1 / 3 Jahren keine Verschlimmerung des doch sonst 
zur Progredienz neigenden Prozesses eingetreten ist, kann ein 
Urteil über den therapeutischen Erfolg nicht abgegeben werden. 
Während in Fall 2 durch Arsengaben, Einspritzungen von defi- 
briniertem Blut, Gelatine und durch eine vasokonstriktorische Beein¬ 
flussung des Kreislaufs bei gleichzeitiger vorsichtiger Diät ver¬ 
sucht wurde, den Blutungen und dem Verfall Einhalt zu tun, ver¬ 
lief Fall 3 so deletär, daß von einer aktiven Therapie ganz ab¬ 
gesehen wurde. 

Über die Ätiologie herrscht Unklarheit. Der plötzliche Be¬ 
ginn der Erkrankung im 2. und 3. Fall legt den Gedanken an 
eine akute Infektion nahe. Bei der einen Patientin trat die Krank¬ 
heit unmittelbar nach der Verheiratung aus vollem Wohlbefinden 
heraus ein, bei dem zuletzt berichteten Fall, nachdem allerdings 
Monate vorher schon ein Mattigkeitsgefühl bestanden hatte, den¬ 
noch plötzlich in so charakteristischer Weise unter Schüttelfrost 
und Kopfschmerz, daß der Mann den Tag der Erkrankung genau 
angibt. Hier ist der Einwand berechtigt, daß bei einer milde und 
chronisch verlaufenden Krankheit plötzlich ein akutes Stadium 
eintritt, ähnlich wie wir es ja bei der Tuberkulose mit dem Eintritt 
der miliaren Aussaat oder dem Auftreten einer käsigen Pneumonie 
kennen. 
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Über die Diagnose der aleukämischen Myelose. 

Wir fanden hier in der Bouillionkultur Staphylokokken. 
Leider ist dieser Befund durch eine 2. Kultur nicht nachgeprüft 
worden, so daß seine Bewertung nicht hoch anzurechnen ist. 

Die Krankheitssyiuptome sind bei den akuten Fällen wechselnd 
und trotz ihrer Heftigkeit z. T. uncharakteristisch. Wenn sich 
auch viele Infektionskrankheiten dadurch, daß sie bald bestimmtere 
und genau lokalisierte Symptome bieten, ausschließen lassen, so 
kann die Abgrenzung gegen Typhus, evtl, auch Weil’scher 
Krankheit, vor allem aber gegenüber Sepsis große Schwierigkeiten 
bereiten. Während sich im allgemeinen aber Typhus und Weil 
durch den bakteriologischen Befund auswerten lassen, gibt es Fälle, 
in denen die Diagnose Sepsis oder akute Myelose nicht sicher-zu 
stellen ist. Die richtige Bewertung des Blutausstriches, das 
Resultat einer Milzpunktion, falls im peripheren Blut keine krank¬ 
haften Zellformen aufzufinden sind, schließlich noch die Punktion 
oder Extirpation etwa vorhandener vergrößerter Lymphdrüsen 
muß bei dem Verdacht auf eine leukämische Bluterkrankung vor¬ 
genommen werden. Welche Schwierigkeit aber die richtige Be¬ 
urteilung des Blutbildes mancher Fälle schwerer Sepsis bieten 
kann, zeigen die Untersuchungen Türk’s und heben Hirschfeld 
und Dünner 1 ) in ihrer Arbeit über die Differentialdiagnose zwischen 
Sepsis und akuter Leukämie hervor. Der Nachweis des myeloiden 
Charakters der Zelle gelingt oft nicht mit Sicherheit, und die 
Veränderung, welche schwere Fälle von Sepsis auf die leukocytären 
Elemente und besonders auf ihren granulocytären Apparat ausüben 
können, sind häufig außerordentlich schwer zu deuten. 

Der hochfieberhafte Verlauf, die Milz- und Drüsenschwellungen, 
die Parenchymblutungen sowie größeren und kleineren Hautblutungen, 
die Schleim hau tulcera, Zahnfleischblutungen, die Neigung zu tro- 
phischen Störungen, die schwere Schädigung des Kreislaufs und die 
Somnolenz sind beiden Krankheiten gemein. Die Blutkulturen 
bleiben oft genug auch bei Sepsis steril, während wieder, wie 
angenommen wird durch Sekundärinfektion, bei leukämischen Er¬ 
krankungen Staphylokokken und Streptokokken wachsen. 

Auch die Milzpunktion kann in Fällen, in denen die Milz¬ 
vergrößerung nur gering ist und wo sie nicht sicher der Bauchhaut 
unmittelbar anliegt, zur Erhärtung der Diagnose nicht herange¬ 
zogen werden. 


1} Hirschfeld n. Dünner, Berl. klin. Wocheuschr. 1915, Nr. 1 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITÄT OF IOWA 



Digitized by 


126 Kettper, Über die Diagnose der aleukämischen Myelose. 

Die Knochenmarkspunktion etwa an der Tibia ist in Deutsch¬ 
land noch wenig geübt. 

So kann zusammenfassend gesagt werden, daß in einzelnen 
Fällen die Differentialdiagnose zwischen akuter aleukämischer 
Myelose und Sepsis nicht sicher möglich ist, daß jedoch im all¬ 
gemeinen eine richtige Bewertung des Blutbildes evtl, unter An¬ 
wendung einer Milz- oder Knochenmarkspunktion, sowie einer 
Untersuchung einer extirpierten Lymphdrüse die Diagnose zu 
sichern vermag. 
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Aus dem Hygiene-Institut der Universität Zürich 
(Dir. Prof. Silberschmidt.) 

Zar Entstehang der hämorrhagischen Diathesen. 

Von 

R. Klinger. 

Unsere Kenntnisse über das Zustandekommen des als „hämor¬ 
rhagische Diathese“ bekannten Symptomenkomplexes sind noch recht 
lückenhaft. Wir wissen, daß gewisse Gifte (Benzol, Bakterientoxine 
und ähnl.) dazu führen und daß manche andere Fälle auf Stoffwechsel- 
(spez. Ernährungs-) Störungen zurückgehen. Wie in diesen und 
den übrigen, in ihrer Ätiologie noch dunkleren Fällen die Blutungen 
verursacht sind, ist noch wenig aufgeklärt. Wir sind auf Ver¬ 
mutungen angewiesen, und hier stehen sich hauptsächlich zwei 
Hypothesen gegenüber, die man kurz als die mechanische und 
die chemische bezeichnen könnte. Die erstere nimmt an, daß 
die Blutplättchen ein wichtiger Bestandteil des normalen Blutes 
sind und die physiologische Aufgabe haben, jeden eventuell ent¬ 
stehenden Riß in einer Gefäßwand sofort zu verkleben und dadurch 
einen Blutaustritt ins Gewebe zu verhindern. Verschwinden die 
Plättchen, so wäre daher der Anlaß zur Diathese gegeben. Diesem 
Standpunkt, den vor kurzem Kaznelson an dieser Stelle ver¬ 
fochten hat 1 ), steht die chemische Auffassung gegenüber, welche den 
Thromboplasten in dieser Hinsicht nur eine nebensächliche Rolle zu¬ 
erkennt und eine durch chemische Momente (in erster Linie proteoly¬ 
tische Stoffe) bedingte Schädigung der Kapillarwandungen als eigent¬ 
liche Ursache in den Vordergrund stellt. Da in der eben erwähnten 
Arbeit nur die Gründe, welche für die Plättchenhypothese zu sprechen 
scheinen, entwickelt wurden, während auf die Grundlagen der 
zweiten Erklärungsmöglichkeit nicht eingegangen wurde, sei mir 


1) Bd. 128 S. 119. 
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gestattet, hier kurz auf diese biologisch und therapeutisch nicht 
unwichtige Frage zurückzukommen. 

Daß die meisten hämorrhagischen Diathesen von einer Ab¬ 
nahme der Plättchen begleitet sind, die häufig der Schwere der 
Haut- und Schleimhautblutungen parallel geht, steht fest. Die 
Diskussion dreht sich nur darum, ob dieser Befund mit der Dia- 
these direkt kausal zusammengebracht werden soll. Genügt es 
aus dem Blut bloß die Plättchen zu entfernen, um multiple Blu¬ 
tungen auftreten zu machen? Ich möchte dies im Gegensatz zu 
Kaznelson und einigen anderen Klinikern für sehr unwahr¬ 
scheinlich halten und zwar aus folgenden Gründen: Einen zwingen¬ 
den Beweis für eine solche Rolle der Plättchen besitzen wir nicht, 
da wir bisher keinen Fall kennen, in welchem eine Wegnahme 
der Plättchen ohne jede andere Veränderung des Blutes und der 
Gefäße vorliegt. Die rein mechanische Entfernung der¬ 
selben durch Defibrinieren und Reinjektion des Blutes macht, 
wie die vorliegenden Versuche zeigen, keine deutliche Dia- 
these 1 ), was im Hinblick auf die gegenteilige Angabe Kaz- 
nelson’s hervorgehoben sei. Benzolvergiftung ist ein Eingriff, 
der gewiß auch die Gefäßwandungen affiziert, und die Fälle von 
„aplastischer“ Purpura sind in ihrer Entstehung noch viel zu un¬ 
klar als daß wir hierbei eine ausschließliche Knochenmarkschädi¬ 
gung aBnehmen dürften. Bei allen anderen, spez. den „thrombo- 
lytischen“ Purpuraformen ist dagegen eine Alteration der Gefäße 
nicht nur wahrscheinlich, sondern oft sogar sicher (bakterielle 
Toxine, Stoffwechselerkrankungen, sehr wahrscheinlich auch die 
mit Purpura kombinierten Leukämien und perniziösen Anämien). 

Um der „chemischen“ Auffassung dieser Affektionen gerecht 
zu werden, bedenke man, wie Haut- oder Schleimhautblutungen 
überhaupt zustande kommen. Die normale Kapillarwandung be¬ 
steht aus den Endothelien, deren Zwischenräume nicht durch eigent- 

1) Inden von K. erwähnton Versuchen’ Morawitz und Rehn’s (A. P. P. 581 
wird von zwei Tieren (Hund und Kaninchen) nach wiederholter und ausgiebiger 
Defibrination des Blutes nur berichtet: Tiere munter. Sektion (1—3 Tage später): 
kein besonderer Befund; bei einem zweiten Kaninchen findet sich wohl die von 
K. citierte Angabe subfaszialer Blutungen, aber in folgendem Zusammenhang, 
welcher diesem Befund einen ganz anderen Stempel aufdrückt: „Tier wird durch 
Nackenschlag getötet; am Hals einige subfasciale Hämorrhagien; sonst nichts 
besonderes“! Auch bei Dastre, der ähnliche Versuche an Hunden gemacht hat, 
finden sich keine Angaben über eine Diathese (C. R. Soc. Biol. 45, S. 71). Diese 
Beobachtungen sprechen somit gegen und nicht für die Plättchen¬ 
hypothese. 
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liehe Membranen verschlossen (die Blutgefäße sind ja für Eiweiß 
durchlässig), sondern freie, aber sehr feine Lymphspalten sind, welche 
durch die anliegenden Endothelzellen so eng gehalten werden, daß 
die geformten Blutelemente nicht oder jedenfalls nicht passiv (durch 
den Blutdruck) durchtreten können (aktiv auswandernde Zellen 
vermögen dieses Hindernis natürlich zu überwinden). Diese physio¬ 
logische Beschaffenheit der Endothelien hat zur Folge, daß bloß 
die kleinmolekularen Stoffe und höher dispersen Kolloide passieren 
und selbst die grob dispersen Teilchen (wie Fibrinogen) zum größten 
Teil zurückgehalten werden. Werden diese Zwischenzellspalten 
mechanisch gedehnt (z. B. bei starker Stauung, entzündlicher oder 
anderer Gefäßlähmung), so werden sie etwas erweitert, so daß sie 
jetzt reichlichere und auch gröbere Teilchen austreten lassen (Trans- 
und Exsudation). Solange die Endothelien aber noch nicht wirk¬ 
lich geschädigt sind, werden die Spalten auch unter diesen Ver¬ 
hältnissen fein genug sein, um Blutzellen den passiven Durchtritt 
zu verlegen. Gesellt sich zu der mechanischen Erweiterung noch 
eine chemische Schädigung hinzu (eine teilweise Auflockerung oder 
Lösung der Eiweiß- oder Lipoidstoffe der Zellränder), so werden 
nunmehr die Spalten so groß sein, daß die kleinen und schmieg¬ 
samen Erythrocyten (und andere Blutelemente) durchtreten können: 
es kommt zur Hautblutung d. i. Diathese. 

Überlegen wir uns, wie die Blutplättchen diesem Vorgang 
entgegenwirken könnten, so scheint es von vornherein wenig plau¬ 
sibel, daß sie eine an so vielen Stellen gleichzeitig auftretende 
Durchlässigkeit durch Einlagerung in alle Gefäßspalten verhindern 
sollten. Dazu kommt, daß die Plättchen an sich die ihnen viel¬ 
fach zugeschriebene Klebrigkeit gar nicht besitzen, sondern sie 
erst bei ihrem Zerfall erlangen, namentlich aber dann, Wenn zu¬ 
gleich ein die Verklebung begünstigender Stoff, z. B. eine Eiweiß¬ 
fällung (Fibrinbildung, Antigen-Antikörperfällung u. ähnl.) zugegen 
ist Sie verkleben daher ein blutendes Gefäß nicht an sich, wie die 
Erfahrungen bei H äm o p h i 1 i e zeigen, wo viele und nicht nachweis¬ 
lich minderwertige Thromboplasten zugegen sind und doch eine so 
lange Blutungszeit besteht. Es bedarf hierzu vielmehr des Thrombins 
(resp. Fibrins), und da dieses bei Hämophilie fehlt, nützen auch die 
Plättchen nichts. Ist es vorhanden, dann verkleben sie freilich sehr 
leicht und können so gewiß zur Blutstillung beitragen (Analoges gilt 
auch für Plättchenthromben). Die Plättchen können somit beim Gefäß¬ 
verschlußhelfend mitwirken, sie bewirken ihn aber nicht in dem Sinne, 
wie es die mechanische Auffassung der Purpura vielfach tut, die an- 

DeuUcbes Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 9 
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nimmt, daß die Getäße an sich nicht genug abgedichtet sind 
(wenigstens bei Dehnung der Wand) und daß sie dies erst mit Hilfe 
der Thromboplasten werden. Liegt dieser Hypothese nicht ein ähn¬ 
licher Irrtum zugrunde, als ob jemand erwarten wollte, es müßten 
in einer Stadt sofort an verschiedenen Stellen Brände ausbrechen, 
wenn einmal alle (oder wenigstens 90 °/ 0 ) Feuerwehrleute abwesend 
sind? In Wirklichkeit wird Feuer (d. i. Blutung) nur dort auf- 
treten, wo z. B. die Feuermauer (Kapillarwandung) schadhaft ist, 
und die Feuerwehr wird zur Stillung des Brandes wohl nützlich 
sein, könnte aber zur Not durch Zivilpersonen ersetzt werden. Für 
die Löscharbeit viel, wichtiger ist dagegen das Wasser (Fibrin) 
und für die Feuerverhütung die Intaktheit der Feuerbehälter. 

Daß die Thrombocyten der Schwere der Purpura entsprechend 
vermindert sind, erklärt sich nach der hier entwickelten Auf¬ 
fassung dadurch, daß diese ebenfalls sehr labilen Bestandteile des 
Blutes proteolytischen Einflüssen gegenüber ähnlich empfindlich 
sind wie die Endothelzwischenräume und daher durch Toxine usw. 
leicht aufgelöst werden (wozu noch andere Momente wie starke 
Phagozytose, ungleiche Verteilung (s. Kaznelson, Fall II der er¬ 
wähnten Arbeit) kommen. 

Die chemische Auffassung der Purpurazustände läßt sich nach 
dem Gesagten dahin zusammenfassen, daß die Blutaustritte 
durch ein zu starkes Durchlässig werden der Zwischen- 
zellspalten der Kapillaren bedingt sind, die ihrerseits 
auf eine chemische (meist wohl hydrolytische) Schä¬ 
digung (Aufspaltung) der an diese Spalten angrenzenden 
Z e 111 e i 1 e (Eiweiß oder Lipoidmembranen) zurückgehen dürften. 
Die hierzu führenden chemischen Umsetzungen näher aufzuklären, 
dürfte eines der nächsten Ziele der Forschung auf diesem Gebiete 
sein. Hier sei nur erwähnt, daß nicht nur toxische Stoffwechsel¬ 
produkte von Bakterien, sondern auch die Abbauprodukte der 
eigenen Körperzellen, spez. der den Endothelien chemisch nahe 
verwandten Blut- und Knochenmarkszellen, wie sie beim Unter¬ 
gang dieser Elemente frei werden, sehr geeignet erscheinen, als 
proteolytische „Fermente“ die Auflösung der kapillaren Schutz¬ 
wände zu bewerkstelligen. 
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Erwiderung. 

Zu der mir vcrrgelegten Erwiderung von Stabsarzt Dr. Schilling 
auf meine Arbeit: Morphologische Blutstudien in der 
Diagnostik der Malaria tertiana, Deutsches Arch. f. klin. 

Med. Bd. 126, H. 3/4, bemerke ich: 

1. Die eingehend untersuchten 14 Fälle von Malaria tertiana 
waren typische einfache Tertianafälle, keine Tertiana duplicata- 
Erkrankungen. 

2. Differentialtabellen der Leukocytenarten wurden nicht publi¬ 
ziert, einmal weil das diagnostische Interesse in der einfachen 
Feststellung der absoluten Leukocytenzahl liegt, dann weil die 
Artverteilung individuell variiert (auch bei verschiedenen Ent¬ 
nahmen unter äußerlich scheinbar gleichen Verhältnissen). Für 
einfache und brauchbare klinische Diagnostik erscheinen mir auch 
für die Tertiana die Feststellungen von Kernverschiebung nicht 
verwertbar und für jene besonders Angaben über Differential¬ 
zählung unbrauchbar. 


Durch meine Untersuchungen habe ich den Nachweis erbracht, 
daß in einfachsten Verhältnissen eine einzige zu geeigneter Zeit 
angcstellte Leukocytenzählung die Diagnose Malaria tertiana 
sichern kann! Das ist besonders für die Verhältnisse im Felde 
recht wichtig! (septische, rheumatoide u. s. Erkrankungen). 

Die Möglichkeit, färberisch an den Erythrocyten Regeneration 
und Degeneration zu unterscheiden, die Trennung von Polychromasie 
und Punktation, die Frage der großen Lymphocyten, großen Mono¬ 
nukleären und Übergangsformen stehen nach der Erwiderung von 
Schilling erneut zur Diskussion. Eine Klärung ist abzuwarten. 

Prof. Dr. Carl Klieneberger (Zittau). 
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Besprechung. 

Hans Hirschfaid, Lehrbuch der Blutkrankheiten für 
Studierende und Arzte. Mit 7 lithograph. tafeln und 
37 Textfiguren. Berlin, Hirschwald, 1918. 

Dieses Lehrbuch hat den großen Torzug, daß es bei knapper, sehr 
präziser Darstellung wirklich leicht verständlich ist auch für den, der 
mit der großen Literatur und der Spezialistensprache der Hämatologen 
weniger vertraut ist. Es erscheint daher in hohem Maße geeignet, Arzte 
und Studierende in das Gebiet einzuführen. Die Anschauungen des 
Verf. werden ruhig abgewogen vertreten, ohne Polemik und ohne ein¬ 
gehendere Begründung, wie es der Aufgabe des Buches entspricht. Das 
Buch ist recht gut ausgestattet, die Abbildungen, vor allem die Farben¬ 
tafeln, sind sehr schön. , (R. Siebeok, Heidelberg.) 
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Aus der medizinischen Klinik in Jena 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Stintzing). 

Über ein nngewohnliches Krankheitsbild bei 
Hypophysenadenom. 

Von 

Prof. Y. Reichmann. 

(Mit 4 Abbildnogen.) 

Die Frage über die Ursache der Akromegalie ist noch immer 
nicht völlig geklärt. Zwar besteht kein Zweifel darüber, daß die 
Hypophyse bei ihrer Entstehung eine sehr wichtige • Rolle spielt, 
denn soviel steht heute fest, daß da, wo sich Akromegalie findet, 
auch eine Veränderung der Hypophyse anzutreffen ist. Meist 
handelt es sich hierbei um einen Tumor des Hypophysenvorder¬ 
lappens. Nichts kann die hohe ursächliche Bedeutung dieses 
Tumors schlagender illustrieren, als der Erfolg seiner Exstirpation. 
Ein besonders schönes Beispiel ist in dieser Beziehung der Fall 
Stumme (8), wo schon nach wenigen Tagen die Rückbildung der 
Akra begann und nach 8 Wochen größtenteils vollendet war. — 
Insbesondere durch die histologischen Untersuchungen Bendas 
wissen wir heute, daß dieser Tumor des Vorderlappens fast immer 
ein chromophiles (eosinophiles) Adenom darstellt. Es lag daher 
nahe, daran zu denken, daß in dem endokrinen Sekret der cliro- 
mophilen Zellen, oder genauer gesagt in seiner gegen die Norm 
vermehrten Bildung die letzte Ursache der Akromegalie zu suchen 
ist. Im Vergleich mit der Schilddrüse, mit der die Hypophyse 
ohne Zweifel in naher Correlation steht, spricht man daher hier 
von Hyperpituitarismus. Ein eifriger Verfechter dieser Ansicht 
ist besonders Fischer (1). Zwei Dinge stehen der vollen Wahr¬ 
heit dieser Theorie noch im Wege: 1. ist es bisher noch nicht 
gelungen, durch Transplantation Akromegalie zu erzeugen und 
2. gibt es eine große Anzahl Fälle, bei denen sich Hypophysisadenom 

Dentsche8 Archiv für klln. Medizin. 130. Bd. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



134 


Reichman* 


Digitized by 


der vorgenannten Art findet ohne Akromegalie. Handelt es sich 
hierbei auch meist nur um kleinere Tumoren, so ist es doch etwas 
kühn, aus dem histologischen Befunde allein Schlüsse auf die 
Tätigkeit einer Drüse zu ziehen, zumal wenn man wie hier, die 
physiologische Wirkung des Drüsensekrets gar nicht kennt. Es 
ist daher zu überlegen, ob nicht zur Entstehung der Akromegalie 
neben dem Adenom des Hypophysenvorderlappens noch ein be¬ 
sonderer Zustand anderer Blutdrüsen nötig ist. Um diese Frage 
zu entscheiden, ist es notwendig, daß wir über die Correlation 
dieser Drüsen Bescheid wissen. Aber davon sind wir erst recht 
weit entfernt. Ja, wir scheinen vorerst auf diesem Gebiet rascher 
vorwärts zu kommen, wenn wir uns darauf beschränken, die je¬ 
weiligen Veränderungen anatomisch wie klinisch zu notieren und 
zu sichten. Vielleicht lassen sich dann aus dem gehäuften Auf¬ 
treten gewisser Symptome weitere Schlüsse ziehen. Aus diesem 
Grunde dürften daher auch die beiden folgenden Fälle der Be¬ 
achtung wert sein und zwar um. so mehr, als wir ähnliche 
Fälle in der Literatur nicht kennen, obwohl wie ich glaube, sie 
gar nicht so selten sind. 

1. Fall: Im Mai 1918 wurde ich von dem Direktor der chirur¬ 
gischen Klinik (Geh. Rat L e x e r) gebeten, eine Kranke anzusehen, welche 
sich wegen Basedow von ihm operieren zu lassen wünschte. Auf den 
ersten Blick glaubte man auch eine Basedowkranke schwersten Grades 
vor sich zu haben, da ihre großen Augen weit aus den Höhlen stierten, 
jedoch ein Griff nach der Schilddrüse überzeugte einen, daß diese wenn 
nicht gerade verkleinert, so doch keineswegs vergrößert war. Aus diesem 
Grunde lehnte auch der Chirurg den gewünschten Eingriff ab. Auf meinen 
Wunsch wurde die Kranke in unsere Klinik verlegt. 

Die Krankengeschichte ist kurz folgende: 

Der Vater der 36 jährigen Kranken starb] mit 56 Jahren an Apo¬ 
plexie, die Mutter mit 70 Jahren an Aderverkalkung. Sie hat 6 gesunde 
Geschwister. Außer Masern im 2. Lebensjahre war sie nie krank. Die Men¬ 
struation stellte sich mit 15 Jahren ein; sie war unregelmäßig, von kurzer 
Dauer, gewöhnlich von 6 —12 wöchigem Intervall. Nach Radfahren blieben 
die Menses aus. Im Sommer 1915 magerte sie ohne sichtlichen Grund 
ab. Aber erst im Sommer 1916 begann die eigentliche Krankheit mit 
Schwellung beider Beine, die sie auf schlechte Ernährung zurückführte. 
Schon im Frühjahr 1915 fielen ihrer Umgebung immer mehr die vor¬ 
stehenden Augen auf und etwa zur gleichen Zeit sistierten die Menses völlig, 
die auch auf hohe, über mehrere Monate verabreichte Gaben von Ovarial- 
tabletten sich nicht wieder einstellten. Bei der Aufnahme in unsere 
Klinik klagte die Kranke über baldige Ermüdung in den Beinen, sodaß 
sie kaum einen Weg von einigen 100 m machen konnte. Ihre Beine 
wären immer geschwollen. Wenn sie sich lege, fühle sie das Blut 
nach dem Körper rieseln und umgekehrt beim Aufetehen. In den letzten 
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Wochen habe sie heftige Kreuzschmerzen, die ihr alle Bewegungen sehr 
schmerzhaft machen. Innerhalb dreier Jahre habe sie 25 Pfund an Ge¬ 
wicht verloren. — Bisher wurden bei ihr folgende Diagnosen gestellt: 
Persistierende Thymus, Mediastinaltumor, Basedow. 

- Befund: 175 cm große Kranke mit kräftigem, fast männlichen 
Knochenbau. Das breite, dickbäckige, wie aufgeblasen erscheinende Ge- 
bicht täuscht einen guten Ernährungszustand vor und kontrastiert um so 
auffälliger mit dem übrigen sehr mageren Körper. Körpergewicht nur 
51 kg. Die Haut des ganzen Körpers, besonders aber das Gesicht ist 
hochrot, dabei trocken, schilfrig. Die sichtbaren Schleimhäute sind blaurot, 
dsgl. die großen Hände und Füße. Die Augen stehen weit vor, sodaß 
die weiße Sklera in großer Ausdehnung sichtbar ist. Die Pupillen sind 
übermäßig weit, sie reagieren aber prompt auf Licht und Convergenz. 
Die Lider sowie das ganze Gesicht sind häufig geschwollen, cyanotisch, 
und die Bindehaut stark gerötet. Der Gesamtausdruck des Gesichts 
wird dadurch geradezu furchterregend, so daß der Kranken die Leute 
auf der Straße entsetzt auswichen. Die beiden Abbildungen 1 und 2 
zeigen die Patientin vor ihrer Krankheit mit 27 Jahren und während 
ihrer Krankheit mit 36 Jahren. Danach hat sich ihr Aussehen fast zur 
völligen Unkenntlichkeit entstellt. — Die Augenbewegungen sind völlig 
frei. Das Gräfe- und Stellwagsche Symptom war wiederholt vor¬ 
handen. Die beiden oberen mittleren Scbneidezähne stehen weit auseinander 
(Trema). — Bachen o. B. Hals: schmal, lang. Schilddrüse kaum zu 
fühlen, eher kleiner als normal. Thorax o. B. — Lungen gesund. Keine 
Dämpfung über dem Brustbein. — Das Herz reicht nach links bis zur 
Medioclavicularlinie. Der Spitzenstoß, fühlbar im 5. I. R., ist deutlich 
hebend und resistent. Die Töne sind rein. Es besteht geringe Brady¬ 
kardie (50 bis 60 Schläge p. M.). Der Blutdruck beträgt 210 mm Hg! 
Abdomen o. B. — Sehnenreflexe abgeschwächt, aber vorhanden. Haut¬ 
reflexe o. ß. — Im Urin kein Eiweiß, Spuren von Zucker, kein 
Aceton. — Haltung lässig, vornübergebeugt; Gang schleppend, die Kranke 
vermag vor Mattigkeit und bald auftretenden Kreuzschmerzen kaum 
1 / 2 Stunde zu geben. Das Gehvermögen nahm unter unserer Beobachtung 
mehr und mehr ab, später traten die Ödeme an den Füßen auch im 
Liegen auf. Die Wassermann’sche Reaktion fiel wiederholt negativ aus. 

Der Körper der Kranken hatte im ganzen femininen Typus trotz 
des kräftigen Knochenbaus und der großen Hände und Füße, die auch 
mehr lang wie breit waren; die Behaarung war normal, jedoch war das 
Gesicht mit dichten langen und nur bei besonderer Beleuchtung sichtbaren 
Wollhaaren umsäumt. Die Wirbelsäule war stabförmig gekrümmt. Nach 
zuverlässiger Aussage ihrer Angehörigen ist die Kranke während ihrer 
Erkrankung um mehrere cm kürzer geworden. — In psychischer Beziehung 
machte die Patientin einen intelligenten Eindruck; sie war sehr vielseitig; 
wärend ihrer Krankheit zersplitterte sie sich völlig. Ihre Sprache war 
außerordentlich rasch und verwaschen, sodaß man häufig nur den Sinn 
ihrer Worte verstehen konnte. 

Hält man sich nochmals die wichtigsten Züge dieses unge¬ 
wöhnlichen Krankheitsbildes vor Augen, so sind es 1. das gedunsene, 
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oft blaurote Gesicht mit den Glotzaugen und meist weiten Pupillen, 
2. die Herzhypertrophie mit der Blutdrucksteigerung und Brady¬ 
kardie, 3. die Glykosurie, 4. die Ödeme der Beine, 5. die Verminde¬ 
rung der Lymphocyten (s. u.), 6. die seit 2 Jahren bestehende 
Menopause und eine hochgradige Myasthenie. Es ist daher wohl 
zu verstehen, weshalb an die oben erwähnten Krankheiten gedacht 
wurde. Wenn für die Annahme einer persistierenden Thymusdrüse 
die zeitweise auftretende Ödemisierung und Cyanose des Gesichts 
sprach, so ist es doch zu einem eigentlichen Asthma thymicum nie 
gekommen. Auch der die Thymuspersistenz fast stets begleitende 
Status lymphaticus fehlte hier Ein Mediastinaltumor war eben¬ 
falls unwahrscheinlich, da der Röntgen-, und Perkussionsbefund 
negativ ausfielen. Gegen einen Basedow sprach außer dem Fehlen 
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der Schilddrüsenhypertrophie das geradezu entgegengesetzte Ver¬ 
halten des kardiovaskulären Apparates und der Haut, und trotz¬ 
dem ließ sich nicht leugnen, daß das Aussehen der Kranken mit 
einem Basedow-Kranken noch am meisten Ähnlichkeit hatte, zumal 
bei der Annahme einer substernalen Struma, da sich dadurch die 
Gedunsenheit des Gesichts erklären ließ. Dagegen sprach aber ferner 
das indolente Verhalten der Kranken gegenüber Jod. Nach ihrer 
Angabe hatte sie erst kurz vor der Aufnahme eine Jodkur ohne 
irgendwelche Störung oder auch nur Änderung ihres Befindens 
durchgemacht. Eine zytologische Blutuntersuchung, welche wir 
einige Tage nach ihrer Aufnahme ausführten, hatte folgendes Re¬ 
sultat: 

Gesamtleukozytenzahl 11133 

darunter: Polynukleäre 9133 

Lymphozyten 1400 = 15"/,, 

große Mononukleäre 600 

Im Ausstrichpräparat konnte man erst nach langem Suchen 
durch mehrere Gesichtsfelder hindurch eine eosinophile Zelle ent¬ 
decken! 

Demnach lag ein Blutbefund vor, wie er dem eines Basedow 
ganz und gar nicht entsprach. So mußte man von der Diagnose 
Basedow Abstand nehmen, zumal sie auch zur Annahme einer 
weiteren Erkrankung einer Nierenschrumpfung gezwungen hätte, 
um den hohen Blutdruck und die Herzhypertrophie zu erklären. 
Gerade unter Bewertung dieser beiden Symptome, zumal sich im 
Urin nie Eiweiß, Zylinder oder Nierenbestandteile fanden, lenkte 
sich der Verdacht auf einen erhöhten Adrenaliogehalt des Blutes. 
Und in der Tat schien alles dafür zu sprechen. Wir haben im 
Adrenalin in erster Linie ein Sympathikushormon vor uns. Es 
erklärt sich darnach die Protusio bulbi aus dem erhöhten Sympa¬ 
thikustonus durch die Kontraktion des Landströmschen Muskels, 
die Mydriasis, das gedunsene, blaurote Gesicht der Kranken aus 
der Steigerung des Venendrucks, die Pulsverlangsamung aus der 
Unmöglichkeit der vollkommenen Entleerung der Ventrikel gegen 
den hohen Druck, die Leukozytose mit relativer Verminderung der 
einkernigen und eoinophilen Zellen, die Blutdruckerhöhung, die 
Glykosurie. (s. Biedl (6) und Falta (7).) 

Wir nahmen bei der Kranken in Zeitintervallen von ca. 3 Wochen 
Aderlässe mit anschließender Kochsalzinfusion von 120—200 ccm 
vor. Die Kranke fühlte sich direkt nach diesen Blutverdünnungen 
einige Tage recht wohl. 
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Mit dem durch die Venäsektio gewonnenen Blute versuchte ich 
zunächst auf chemischem Wege Adrenalin nachzuweisen. Sowohl 
die Faltasche Eisenchloridprobe, als auch die Mühl mann-Com e- 
satti’sche Sublimatprobe fielen nicht nur mit dem Serum, sondern 
auch mit dem Harne negativ aus. Darauf nahm ich meine Zuflucht 
zu den biologischen Proben. Mit allen Kautelen prüfte ich die 
mydriatische Wirkung des Adrenalins am enukleierten Froschauge, 
bekam jedoch niemals einen unzweideutigen Ausfall der Probe. 
Nachdem auch der Meyer'sehe Versuch, ausgeführt an dem zir¬ 
kulären Ausschnitt der Carotis einer Katze, resultatlos verlaufen 
war, versuchte ich es mit Katzendarm, die ich in Ringer'scher 
Lösung bei Blutwärme überlebend hielt. Ich benutzte hierzu 
2 Schalen. In die eine brachte ich mehrere Dünndarmstücke ohne 
Zusatz von Blutserum, in die andere mit Blutserum. Darnach war 
allerdings zu beobachten, daß von den 4 Darmstücken, welche in 
Ringer’scher Lösung ohne Serumzusatz lagen, immerhin eines 
nach 6 Minuten noch deutliche Pendelbewegungen erkennen ließ, 
während die mit Zusatz schon nach 4 Minuten still lagen. Da 
die vorhergehenden Proben sämtlich negativ ausfielen und bei 
dieser H os k i n s'schen Probe die Darmstücke überhaupt nur relativ 
kurze Zeit überlebend zu erhalten waren, so kann auch ihr keine 
ausschlaggebende Bedeutung beigemessen werden. — Nach diesen 
Mißerfolgen wandte ich mich wieder den klinischen Erscheinungen 
zu. Ich kam auf den Gedanken, ob es mir nicht gelingen könnte, 
sie durch Injektion von Adrenalin zu steigern. Die oben erwähnte 
Glykosurie betrug ad maximum 0,2% und war nur anfangs regel¬ 
mäßig nachzuweisen. Als ich am 21. Juli 0,5 ccm Suprarenin 1:1000 
subkutan gab, war darauf keine nachweisbare Steigerung der 
Glykosurie (und auch keine weitere Blutdruckerhöhung) eingetreten. 
Der Blutdruck betrug aber schon vor dem Versuch 200 mm Hg! Eine 
Wiederholung des Versuchs verlief ebenso. Am 14. September 
erhielt die Kranke 150 g Traubenzucker per os. Auch darauf 
trat keine Erhöhung des Harnzuckergehaltes ein. Dagegen war 
eine beträchtliche Harnflut von fast 3 Liter eingetreten! 

Aus der Krankengeschichte verdient noch folgendes erwähnt 
zn werden: Die Gedunsenheit, vor allem die Cyanose des Gesichts 
schwankte in weiten Grenzen. Völlig verschwunden war sie nie. 
Das Gesicht nahm zeitweise eine düsterrote Farbe an, wie wir es 
eigentlich nur bei Mediastinaltumoren zu sehen gewohnt sind. 
Die Temperatur stieg jede Woche 1—2 mal auf 37,8—38 Grad 0. 
An der Atmung ist uns nichts aufgefallen: sie wurde auch nicht 
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gezahlt. Auf Höhensonnenbestrahlung (über 30 mal, darunter die 
Mehrzahl von über 20 Minuten Dauer) war nur eine geringe Pig¬ 
mentierung der Haut eingetreten. Allerdings war die Kranke eine 
Blondine, und daher von Haus aus pigmentarm. Unter unseren 
Augen krümmte sich die Wirbelsäule mehr und mehr. Die Kranke 
bekam wohl als Folge einer radiknlären Neuritis um Rücken und 
Leib Tag uud Nacht quälende Schmerzen. So gab ich schließlich 
ihrem Drängen nach, sich operieren zu lassen. Der intelligenten 
Kranken gegenüber sprach ich offen von der ev. erfolglosen Ope¬ 
ration ; sie ließ sich aber nicht davon abbringen. Da ich nach den 
klinischen Erscheinungen eine vermehrte Funktion der Nebennieren 
annehmen mußte, so riet ieh zur Entfernung einer Nebenniere und! 
zwar der linkem Die Kranke starb leider 9 Tage nach der Cfpe- 
ration an eiaer eitrigen Peritonitis, obwohl die Exstirpation der 
linken Nebenniere selbstverständlich retroperitonal vorgenommen 
wurde und ohne irgendwelche Komplikation verlaufen ist. Auch 
die Sektion konnte ein Übergreifen der Eiterung vom Operations¬ 
gebiet zum Peritoneum nicht aufdecken. Erwähnenswert ist noch, 
daß der Blutverlust während der Operation auffallend gering war. 

Auszag aus dem Sektionsprotokoll. 

(Prof. Rößle). 

Leiche «ines mittelgroßen, schlank gewachsenen Weibes, ohne Toten¬ 
starre. Das Gesicht ist etwas fleckig durch feinste Ausweitungen von 
Blutgefäßen. Die Augäpfel stehen etwas vor. Die Pupillen sind weit 
Die Lippen zeigen noch Andeutung von Blausacht. Die Zähne stehen 
etwas unregelmäßig. Das Kinn ist behaart. SonBt ist die Haut von 
Wollhaaren über den Schultern und im Gesicht ziemlich stark bedeckt. 
Der Rumpf ist verhältnismäßig kurz. Brüste groß, schlaff. Der Leib 
ist aufgetrieben, gespannt, beiderseits durch seitliche Schnitte eröffnet. 
Kleine Schamlippen ziemlich groß. Bei Eröffnung der Bauchhöhle zeigen 
sich die Eingeweide mit dickem Eiter belegt. Die Dünndarmschlingen 
sind durch eitriges Fibrin ziemlich stark verklebt, dabei der Dickdarm 
gebläht. Zwei Dranrohre führen gegen die Gebärmutter zu, welche vou 
durchschnittlicher Größe rechts isn Becken steht. Die Adnexe sind von 
gewöhnlicher Lage und Bildung. 

Herz: ungemein fettreich und sehr groß, besonders lang, liegt stark 
horizontal breit auf und ist besonders links, rechts etwas schwächer zu¬ 
sammengezogen. Die linke Kamme? klafft gar nicht. In der rechten 
ist flüssiges und geronnenes Blot gewöhnlicher Art. Thymus reiner 
Fettkörper. Herzklappen unversehrt. Kranzgefäße der Größe des Herzens 
entsprechend von großem Kaliber, etwas fleckig. Über den Aorten¬ 
klappen zeigt die Aorta stark gelbe Fleckung, desgl. das innere Mitral¬ 
segel. 

Schilddrüse von mittlerer Größe, sehr gallertreich, Schnittfläche da- 
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bei blutarm und klein cy st isch. Zungengrund wenig erhaben. Tonsillen 
klein, auf der Schnittfläche ohne Veränderung. Kehlkopf zart, nicht 
verknöchert. Bronchiale Lymphknoten o. B. 

Milz von mittlerer Größe, auf der Schnittfläche erscheint die Pulpa 
ganz leicht geschwollen. 

Leber und Pankreas o. B. 

Magen und Darm o. B. 

Linke Nebenniere: fehlt, daB Operationslager zeigt sauberes frisches 

Blut. 

Nieren: Beide, von mittlerer Größe, zeigen in bezug auf Gestalt und 
Schnittfläche nichts Besonderes. Harnleiter und Harnblase desgleichen. 

Hechte Nebenniere: wird im ganzen in Müller-Formal eingelegt. 

In der untersten Dünndarmschlinge ist ein älteres schiefrigeB Ge¬ 
schwür mit Knötchen am Hände in leichter Verüarbung. Mehrere der 
zugehörigen Gekröselymphknoten verkalkt, ohne Eiter. Dünndarmscbleim- 
haut o. B. 

Scheide ohne Besonderheiten. Muttermund rundlich, mit glasigem 
Schleimpfropf. Gebärmutter etwas kurz, an einer Stelle ist der Schleim¬ 
hautkanal verengt, die Länge beträgt 5 cm. Bechter Eierstock mit 
Bindegewebe etwas in der Umgebung festgewachsen und wie der linke 
verhältnismäßig klein, auf der Oberfläche feinrunzlig. 

Schädel: von geringem Umfang, symmetrisch, ziemlich dünn, sägt 
sich ziemlich hart, läßt sich von der harten Hirnhaut abziehen. Weiche 
Hirnhäute ziemlich stark durchtränkt, fast zart. Hirnkammern und Hirn¬ 
schnitte o. B., desgl. die Hirnschlagadern. 

Das Bückenmark wird berausgenommen, ohne daß sich an ihm etwas 
Besonderes findet, nur ist die Wirbelsäule im Brnstteil etwas nach links 
verkrümmt und erscheint leicht verkürzt. Die Wirbelkörper sind wie auch 
z. B. die Beckenschaufel ungewöhnlich stark porös, mit dem Messer schneidbar. 

Diagnose: Diffuse, eitrig fibrinöse Peritonitis von unklarem Aus¬ 
gangspunkt. Zeichen vorgenommener seitlicher doppelter Eröffnung der 
Bauchhöhle, mit Drainierung, desgl. der Beckenhöhle von der Scheide 
aus. Operationswunde der linken Weiche und operativer Defekt der 
linken Nebenniere (klinisch Hyperepinephrie). Hyperplasie und frische 
Schwellung der rechten Nebenniere sowie starke Pigmentierung. Tuber¬ 
kulöse linksseitige Spitzennarbe. Altes vernarbendes tuberkulöses Ge¬ 
schwür der untersten Dünndarmschlinge. Verkalkung zugehöriger Ge¬ 
kröselymphknoten. Lungenödem. Starke Hypertrophie des Herzens. Ge¬ 
ringe Atherosklerose der Aorta über den Klappen. Osteoporose und 
leichte Skoliose der Wirbelsäule. 

Mikroskopischer Befund. 1 ) 

Befund der Hypophyse: Die Drüse scheint äußerlich nicht ver¬ 
ändert ; sie ist nur wenig größer als normal. Auf den Durchschnitt er¬ 
kennt man 3 Teile; 

1. den Vorderlappen, 

1) Herrn Prof. Rößle danke ich au dieser Stelle vielmals für die Überlassung 
des Materials, sowie für sein reges Interesse an meiner Arbeit. 
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2. gegenüber dem Hypophysenstiel einen markig weißen Herd von- 
über Erbsengroße, 

3. den Hinterlappen. 

Am Vorderlappen selbst lassen sich wieder 2 Teile unterscheiden. Der 
größere, ca. 2 / s des ganzen Vorderlappens einnehmende elliptisch ge¬ 
formte blutreiche graubraune Teil wird mantelartig von einem grau¬ 
weißen Teil nach oben überlagert. Am Hinterlappen läßt sich nichts» 
Besonderes erkennen. Nur erscheint der Hypophysenstiel ebenfalls sehr 
blutreich. 

Mikroskopisch zeigt sich, daß an der Mantelscbicbt, besonders an- 
ihrer Peripherie mehr die basophilen Zellen anzutreffen sind. Ungefähr an 
der inneren Grenze dieser Mantelschicht stößt man besonders am vorderen. 
Pol auf ad maximum erweiterte Kapillaren, die in der Hauptsache alle 
parallel zur Peripherie der Drüse gelagert sind. Hier begegnet man ver¬ 
einzelt freiem Blute. Innerhalb dieser Gefäßzone überwiegen nun die 
eosinophilen Zellen ganz gewaltig. Die Schläuche und Alveolen sind 
sehr zellreich. In letzteren zählten wir bis 100 Zellen an dünnen 
Schnitten. Überall bekommt man den Eindruck, daß die Hypophyse in 
vollster Funktion ist. Nicht nur in der Nähe der Zwischenschicht, 
sondern auch im Mantel und im Kern trifft man da und dort Colloid in 
den Schläuchen und in Tröpfchenform auch in den Gefäßen an. Wo 
Colloid im Parenchym sich findet, dort werden die basophilen Zellen 
reichlicher angetroffen. 

Die Geschwulst am unteren Pol des Vorderlappens imponiert zu¬ 
nächst als ein kleinzelliges Sarkom (s. Abbildung 3). Die Zellen liegen 
dicht gedrängt. Diese Eintönigkeit wird nur durch die bald längs, bald 
quer getroffenen Gefäße unterbrochen, die ebenfalls sehr erweitert und 
strotzend gefüllt sind. Auch hier begegnet man vereinzelt freiem Blut 
im Gewebe. Auch bei stärkerer Vergrößerung vermißt man, abgesehen 
an den Geläßen, jedes interstitielle Gewebe. Von alveolärem und schlauch¬ 
förmigem Bau ist daher nichts zu erkennen. Die Zellen selbst zeigen 
insofern Unterschiede, als die Kerne bald schön dunkelblau gefärbt sind,, 
bald auch nur das Chromatin. Das Protoplasma ist bei der Kleinheit 
der Zellen dürftig entwickelt. Die meisten haben mit Hämat.-Eosin ge¬ 
färbt einen leicht rötlichen Ton. Verschiedene zeigen aber auch sehr 
schöne eosinophile Granula. — Es läßt sich daher mit Sicherheit sagen,- 
daß es sich hier nur um ein Adenom in der Hauptsache mit primitiven 
Hauptzellen handelt, die in der Umbildung in chromophile, eosinophile 
Zellen begriffen sind. 

Vom Vorderlappen setzt sich die Geschwulst fast überall scharf ab 
und komprimiert ihn, wie aus der konzentrischen Lagerung der Drüsen 
und Gefäßschläuche hervorgeht. 

Der Pars intermedia enthält zwar reichlich Cysten von verschiedener 
Größe mit wechselndem Koloidgehalt, bietet aber sonst nichts Besonderes. 

Der Hinterlappen, die nervöse Substanz, ist ziemlich gleichmäßig 
gebaut. Auch hier sind die Kapillaren stark mit Blut gefüllt. An ver¬ 
einzelten Stellen fiodet man gelbbraunes Pigment in Ganglienzellenform 
zerstreut im Gewebe liegen. 

In den Hypophysenstiel erstreckt sich, soweit er erhalten ist r 
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Vorderlappengewebe, das sich zwischen den mächtig erweiterten Venen 
einsobiebt. Die Schläuche und Läppchen sind hier ungewöhnlich reich 
an Kollid. Dazwischen findet man Erdheim’sche Plattenepithelnester ein- 
gelagert, den Krebsnestern sehr ähnelnd. In der Abbild. 4 sind es die 
dunklen, Senfkorn- bis pfennigstückgroßen Stellen zwischen den Venen¬ 
schläuchen. Diese Nester sind von typischer Anordnung: im Zentrum 
sind die Zellen kubisch, an der Peripherie spindlig. — Die nervöse 
Substanz sieht man nur vereinzelt in schmalen Zügen dazwischen liegen. 
Nur ganz spärliche Züge nervöser Substanz ziehen sich durch das Vorder¬ 
lappengewebe. 

Schilddrüse: Äußerlich erschien dieselbe, wie oben Bchon er¬ 
wähnt, eher klein. Mikroskopisch ist sie ziemlich reich an Kolloid, das 
völlig homogen erscheint. Die Alveolen sind zwar von verschiedener 
Größe, doch überwiegen die größeren Formen weitaus. Das Epithel ist 
niedrig und durchweg einzeilig. 

Leider wurde das Knochensystem, insbesondere die Wirbel¬ 
säule nicht untersucht. Aber schon äußerlich war die Verkrümmung der 
Wirbelsäule und die Poiösität der einzelnen Körper aufgefallen. 

Von den Gefäßen wurde die linke Carotis untersucht. Die In¬ 
tima war infolge vermehrter Lamellenbildung erheblich verdickt. Die 
degenerativen Veränderungen treten ganz zurück. Nur nahe der Elastica 
interna werden die Maschen weiter. Hier findet mau auch etwas Fett 
und Kalkeinlagerungen. — Es liegt daher Vor allem eine hyperplas¬ 
tische Form der Arteriosklerose vor. 

ExBtirpierte linke Nebenniere (untersucht von Prof. Röß 1 e): 
fixiert in Orthscher Flüssigkeit. 

Die in mehreren Stücken samt Nebennierenlager herausgeschnittene 
linke Nebenniere wiegt Ö 1 /^ g ohne Fettgewebe. Sie erscheint, zusammen¬ 
gesetzt, groß, besonders dick, sehr fettreich, ungewöhnlich stark und in 
breiter Schicht pigmentiert. Das Mark ist auf den angelegten Schnitten 
zunächst nicht aufzufinden. — Die mikroskopische Untersuchung ergibt, 
daß reines Markgewebe verhältnismäßig spärlich ist, zahlreiche Kunst¬ 
produkte durch die Eingriffe bei der Operation aufweist und nur eine 
äußerst schwache Chromreaktion darbietet, obw'ohl das Material sofort 
lebenswarm in Orth’sche Flüssigkeit gelegt war. Grenze von Mark und 
Rinde durch vorstoßende Rindenteile nach dem Mark zu äußerst unregel¬ 
mäßig. Einzelne Markteile auch von kleinzelliger Infiltration durchsetzt. 
Die im Mark befindlichen Lymphspalten von reichlichen homogenen in 
Uhrompräparat leicht gelb gefärbten Massen ausgefüllt, stellenweise ist 
auch körniges Pigment beigemengt. Die Rinde ist breit, unregelmäßig, 
aber stellenweise stark und durch alle Schichten fetthaltig, teilweise auch 
entfettet. — Im ganzen liegt eine leichte hyperplastische Nebenniere 
mit mittlerem Lipoidgehalt vor. Die starke Füllung der Gewebspalten 
im Mark mit sekretartigen Massen spricht bis zu einem gewissen Grad 
für eine lebhafte Funktion. Eine entzündliche Reizung besteht nicht. 

Bei der rechten Nebenniere von 15,0 g Gewicht handelt es sich um 
•eine starke Hyperplasie und nebenbei um eine frische Schwellung der 
Rinde. Chromreaktion sehr schwach. Entfettung fast vollständig. 

Der Eierstock zeigt eine auffallende Armut an primordialen und 
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reifen Follikeln, sowie Ovulationsnarben (Corpora fibrosa), Corpora lutea 
fehlen ganz. 

Das Nierenparenchym ist völlig normal. Nur ganz selten 
siebt man ein hyalin degenerierten Glomerulus. Die Gefäße zeigen teil¬ 
weise geringe arteriosklerotische Veränderungen. 

Es wurden ferner untersucht, ohne daß etwas Besonderes hätte ge¬ 
funden werden können: Zirbeldrüse, Rückenmark (Schnitte aus dem 
Hals-, Brust- und Lendenmark), N. vagus, N. sympathicus und Inter¬ 
vertebralganglien. Von letzteren schien uns ein auffallender Protoplasma¬ 
reichtum zu bestehen. 

Fassen wir zusammen, was uns die Sektion und die mikro¬ 
skopische Untersuchung zum klinischen Bilde hinzugebracht hat, so 
ist es in erster Linie der Befund eines erbsengroßen Adenoms der 
Hypophyse, eine leicht kolloid entartete Schilddrüse, eine für das 
Alter weit vorgeschrittene hyperplastische Arteriosklerose, eine 
Herzhypertrophie, eine hyperplastische Nebenniere, ein follikelarmes 
Ovarium, sowie eine auffallende Verkrümmung der Wirbelsäule 
mit Osteoporose. 

Nach dem Befunde der Hypophyse hätte man klinisch eine 
Akromegalie erwarten müssen und zwar um so mehr, als der ge¬ 
samte Vorderlappen der Hypophyse eine rege Tätigkeit veriet. 
Auch mußte das Adenom bereits einen Druck auf die Umgebung 
ausgeübt haben, wie aus der mantelformigen Lagerung der an¬ 
grenzenden Alveolen hervorging, was nach den Fällen 24 und 25 
von Kraus (2) zur Entstehung der Akromegalie nötig zu sein 
acheint. Zwar hat Löwenstein (5) nachgewiesen, daß Adenome 
der Hypophyse ohne Akromegalie nicht selten sind, wenigstens nicht 
nach dem 40. Jahre. Unsere Kranke aber war, als sie starb, erst 
36 und bei Ausbruch der Krankheit höchstens 34 Jahre. Es handelte 
sich ferner um ein typisches Adenom chromophiler eosinophiler Zellen, 
bei enormer Eosinophilie fast des ganzeu Vorderlappens. Unter 
den von Löwenstein (5) untersuchten Fällen, sowie auch von 
Schümm u. a. befinden sich aber viele, die einmal aus viel kleineren 
und dann auch aus andersartigen Zellen bestehen. 

Sehen wir aber unsern Fall nochmals genau daraufhin an, so 
ist nicht zu leugnen, daß er in der Tat akromegale Symptome 
wenigstens in den ersten Anfängen birgt. Hierher gehören 1. die 
Verdickung des Gesichts und das Trema, vielleicht auch die ver¬ 
waschene Sprache, obwohl die Mund- und Rachenorgane nicht ver¬ 
größert waren, 2. die Muskelschwäche, 3. die langen menstruellen 
Intervalle und die schließliche vorzeitige Menopause als Zeichen der 
Hypofunktion der Generationsdrüse, wie man sie ja häufig bei Akro- 
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megalie antrifft, 4. die dichte Behaarung als Zeichen der Super¬ 
funktion der interstitiellen Dröse. Dagegen passen nicht in das 
Bild diejenigen Symptome, die in unserem Falle besonders im Vorder¬ 
grund standen, das sind die Blauröte des Gesichts, die hochgradige 
Protrusio bulbi, das lebhafte Wesen der Kranken, der hohe Blut¬ 
druck und die vorgeschrittene Arteriosklerose, kurz im ganzen die¬ 
jenigen Erscheinungen, die uns eben zur Annahme eines vermehrten 
Adrenalingehalts des Blutes (um nicht zu sagen Hyperparane- 
phrinämie) führten. Was die Glykosurie anbetrifft, so wissen wir, 
daß sie in ungefähr 35,5 °/ 0 aller Fälle von Akromegalie nach 
Borchardt angetroffen wird. Sie kann aber auch primär durch 
die Superfunktion der Nebenniere bedingt sein. Immerhin ist hervor¬ 
zuheben, daß sie in unserem Falle, ebenso wie in den Fällen von 
• Strümpell (9) und insbesondere von Borchardt (11) sich ganz 
unabhängig von dem Kohlehydratgehalt der Nahrung erwies. 

Verwunderlich ist in unserem Falle, daß im Verlaufe von 
mindestens 3 Jahren, wahrscheinlich aber noch länger, sich die 
Akromegalie nicht weiter entwickelt hat und sich so gut wie ganz 
auf den Kopf beschränkte. Die Hände und Füße der Kranken ent¬ 
sprachen durchaus ihrer Größe, sie waren schlank und nicht plump. 
Es liegt daher, wie wir oben schon ausführten, der Gedanke nahe, 
ob nicht ein veränderter Zustand anderer Blutdrüsen schuld an dem 
Unterbleiben deutlicher akromegalen Symptome trägt. Und da ist 
zunächst von Bedeutung der Zustand der Schilddrüse, mit der die 
Hypophyse ohne Zweifel in enger Correlation steht So vergleicht 
ja auch Falta (7) das Adenom der Hypophyse mit dem Basedow 
der Schilddrüse, zumal nicht selten Adenome des Vorderlappens 
und Basedow’sche Veränderung der Thyreoidea zusammen aufzu¬ 
treten pflegen. Aber nicht nur bei pathologischen Prozessen, sondern 
auch bei physiologischen Vorgängen sehen wir Schilddrüsen- und 
Hypophysen vorderlappen sich gleichsinnig verändern. Wir erinnern 
hier besonders an die Gravidität. In unserem Falle nun sehen 
wir gerade das Gegenteil: die Schilddrüse ist eher kleiner als 
normal und zeigt kolloidale Entartung, das Blut eine Leukozytose, 
keine Lymphozytose. So fehlen auch alle anderen Symptome des 
Basedow. Die Bedeutung der Protrusio bulbi ist weiter oben schon 
erwähnt. Die Patientin mit ihrer trockenen Haut und dem dicken 
Gesicht erinnert auch mehr an eine Hypo- als an eine Hyperthyreose. 

Aber auch die Nebenniere zeigte keine normalen Verhältnisse. 
Im ganzen läßt sich sagen, daß das Rindengewebe gegenüber dem 
chromaffinen Markgewebe, mehr als der Norm entsprach, vermehrt 
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war, was übrigens von Falta für einige Fälle ebenfalls schon 
konstatiert wurde. Die Chromreaktion war in beiden Nebennieren 
schwach und doch muß nach dem histologischen Befunde noch eine 
kräftige Sekretion stattgefunden haben, wie die gelblichen Massen 
in den erweiterten Lymphräumen beweisen. Da wir über die 
Wirkung der Rindensubstanz nichts wissen, können w ir leider auch 
mit diesem Befund in diagnostischer Hinsicht nichts anfangen- 



Abb. 3. 

Adenom am ventralen Pol der Hypophyse mit angrenzendem Vorderlappengewebe. 


Dagegen wissen w r ir über die Wirkung des Marksekretes recht 
genau Bescheid. Sie erklärt uns die nicht in das Bild der Akro¬ 
megalie passenden Erscheinungen, ferner die Bradykardie, den cyto- 
logischen Blutbefund und vielleicht auch die venöse Stase im Gebiet 
des Kopfes infolge der bei Adrenalinvergiftung vorhandenen Er¬ 
höhung des Venendruckes. Merkwürdig ist allerdings dabei, daß 
sie im Gesicht am stärksten war und insbesondere die Leber ganz 
von ihr verschont blieb, ferner sich unabhängig von den Ödemen 
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an den Beinen erwies. Letztere waren ja auch bald stärker, bald 
geringer, aber sie wechselten im Entferntesten nicht so rasch wie 
die des Gesichts. Irgend welche Abhängigkeit von Medikamenten 
(Digitalis, Diuretin, Coffein usw.) war nie festzustellen. Die Ödeme 
der Beine verschwanden, die Gedunsenheit des Gesichts aber blieb 
bestehen. (Mit Schilddrüsenpräparaten hatten wir in diesem Fall 
keinen Versuch gemacht.) Trotzdem ist es uns nicht gelungen, 
den vermehrten Adrenalingehalt im Blute nachzuweisen. Es kann 
dies einmal an unserer mangelhaften Technik gelegen haben, es 
ist aber auch möglich, daß ein vermehrter Adrenalingehalt des 
Blutes in der Tat nicht Vorgelegen hat. — Es sei hier nochmals 
ausdrücklich festgestellt, daß ein die Blutdruckerhöhung er¬ 
klärender Nierenbefnnd nicht vorlag. Man kann daher das Adre¬ 
nalin hierfür als Ursache ansehen und es ist wohl denkbar, 
daß jahrelang vermehrter Adrenalingehalt des Blutes zu einer 
chronischen Schädigung der Gefäße führt, zumal in unserem 
Falle diese eine fast rein hyperplastische Arteriosklerose dar¬ 
stellt. Die Ursache der Wirbelsäulenverkrümmung liegt in der 
hochgradigen Osteoporose der Wirbelkörper, die sich bequem mit 
dem Messer schneiden ließen. Auch sie wurde schon bei Akro¬ 
megalie nachgewiesen, wenn auch vielleicht noch nicht in dem 
Umfange wie in unserem Falle. Ohne Zweifel sind die hef¬ 
tigen neuralgieformen Schmerzen der Kranken die Folge von der 
durch die Osteoporose bedingten Verkürzung und Kundung der 
Wirbelsäule, wodurch die hinteren Wurzeln der Spinalnerven ge¬ 
drückt wurden. Nicht klar ist die große körperliche Hinfälligkeit 
im Gegensatz zu der geistigen Lebhaftigkeit der Kranken. Ja, 
die Kranke machte oft geradezu einen maniakalischen Eindruck. 

Daß das follikelarme Ovar an den Besonderheiten dieses Falles 
schuld hat, ist nicht wahrscheinlich, da wir im Verlaufe der Akro¬ 
megalie häufig einer Subtunktion des Eierstockes ohne Zeichen von 
Superfunktion der Nebenniere begegnen. 

Fall 2. Wenige Monate später kam folgender ähnlicher Fall, 
der leider nur wenige Tage sich in der Klinik aufhalten konnte, 
zur Beobachtung. 

Der 51jährige Kranke stammt aus einer gesnnden, sehr langlebigen 
Familie. Seine Geschwister sind ebenfalls alle gesund. Er kam Behr 
schwächlich zur Welt, lernte spät laufen und sprechen, war mit 13 Jahren 
ungewöhnlich reif, sehr groß und ist später kaum noch weiter gewachsen. 
Mit 18 Jahren batte er Cholera nostras gehabt. Auch als Erwachsener 
war er immer muskelschwach. — Bis vor einigen Jahren litt er an 
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plötzlich auftretenden Diarrhöen: unter Schmerzen wurde ein breiiger, 
heller Stuhl entleert. Wegen dieses Leidens sowie seiner großen Mattig¬ 
keit und leichten Ermüdungsschmerzen konsultierte er 1912 in Berlin 
eine Kapazität der inneren Medizin. Es wurde eine chronische Poly¬ 
neuritis diabetica angenommen, da der Harn Zucker enthielt. Die Darm¬ 
störung wurde für eine Gärungsdyspepsie gehalten. In den letzten 
2 Jahren nahm die rasche Ermüdbarkeit sehr zu. Der Kranke konnte 



Abb. 4. 

Grenze von Hypophyse und Hypophysenstiel. 

schließlich nur noch wenige 100 m gehen. Das Reiten mußte er aut- 
geben, da es ihn zu sehr anstrengte. Auch bemerkte der Kranke, daß 
sein Rücken sich krümmte und er immer kleiner wurde. Schon seit 
1 1/ 2 Jahren, besonders aber wiederum in dem letzten Jahre, leidet er 
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an Anschwellung und Rötung des Kopfes; — er hat davon ein ganz 
dickes, pralles Gesicht bekommen, sodaß er einen überaus wohlgenährten, 
gesunden Eindruck macht, und man ihn sehr im Verdacht des Lebens- 
-mittelhamsterns hatte. Auch nachts wird er von diesen Schwellungen 
belästigt, sodaß er schlecht Lnft bekommt und öfters blutige Borken 
durch Räuspern auswirft. Der Kopf wird dadurch immer hochrot, er 
kann nicht schlafen und bekommt Kopfschmerzen. Er selbst hat be¬ 
merkt, daß die mittlere Partie seines Gesichts und die Nase dicker und 
rundlicher geworden sind. 

Befund: 180 cm großer, wesentlich älter aussehender Mann mit 
dickem, roten Gesicht, Haare auf dem Scheitel licht, im übrigen auch 
•die Barthaare ganz weiß. Der übrige Körper auffallend mager, seine 
Behaarung männlich, aber schon stark ergraut, auch die Schambaare. 
Körpergewicht 53,5 kg! Die Muskulatur des ganzen Körpers sehr 
-dürftig, insbesondere die- Gesäß- und Wadenmuskulatur, sie fühlt sich 
überall welk an. Hände und Füße »im Verhältnis zur Größe des Mannes 
ohne Besonderheiten, An beiden Füßen bestehen Ödeme bis zur Mitte 
-des Unterschenkels. Sie sind jedoch nicht erheblich, sodaß der Kranke 
immer noch in Schuhen gehen kann. Abends werden sie stärker. Die 
Wirbelsäule zeigt in ihrem oberen Brustteil eine erhebliche Kyphose, 
sodaß eine richtige Sattelbildung im Nacken zustande kommt. Im Lenden¬ 
teil besteht eine scharfe korrespondierende lorditische Verkrümmung — 
oine zweite Sattelbildung. Die Rückenstrecker sind nicht sichtbar. Die 
Beklopfung des Rückens schmerzt nicht. — Das Intellekt des Kranken 
ist ganz ausgezeichnet. Er nimmt eine hochgeachtete Stellung ein. Die 
"weit vorstehenden Augen sind frei beweglich. Bei* Senkung des Blicks 
folgen die Lider mit. Die Pupillen sind beide weit, die rechte größer 
4h die linke. Auch bei grellem Lichteinfall bleiben sie noch stecknadel¬ 
groß. Beiderseits besteht Myopie. Die Augen glänzen beim Sprechen 
lebhaft. Durch die prallen glatten Wangen ist das Gesicht maskenartig 
und durch die großen stierenden Augen bat der Ausdruck des Gesichts 
-etwas Furchterregendes. So scheute sich die Stationsschwester und mied 
sein Zimmer, so gut sie konnte. Die Nase ist groß, fleischig und er¬ 
scheint daher etwas plump Die Gesichtsnerven sind intakt. Die Zähne 
sind wohlerhalten. Sie stehen ohne Zwischenräume nebeneinander, jedoch 
ragen die Oberkieferzähne weit über die Unterkieferzähne, sodaß zwischen 
beiden Zahnreihen ein Raum mindestens von 0,5 cm besteht. Am etwas 
kurzen Halse ist die Schilddrüse nicht zu tasten; die Carotiden fühlen 
*ich als ziemlich starre und dicke Röhren* an. Die Brust bat infolge 
<ler erwähnten Kyphose einen vergrößerten Tiefendurchmesser, die Lungen 
sind gering emphysematos. Das Herz ist nach links vergrößert, die 
relative Dämpfung reicht bis 1 Querfinger außerhalb der Medioklavikular- 
linie. Der Spitzenstoß liegt im 5. Interkostalraum außerhalb der ge¬ 
nannten Linie und ist resistent. Der Blutdruck beträgt 200 mm Hg. 
Der Puls ist regelmäßig, eher langsam, er erreicht selten 70 pro Minute. 
Das Abdomen bietet palpatorisch und radiologisch nichts besonderes. 
Die Ausheberung des Magens ergibt Peracidität (78). Vom Rectum aus 
ist nichts besonderes zu fühlen. Der Stuhl wechselt zwischen harten 
Knollen und gelbbrauner, mehr salbenartiger Konsistenz. Die Hoden 
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sind eher klein, ihre Funktion vermutlich nicht verringert. Der un¬ 
verheiratete Kranke bekommt leicht Pollutionen, besondere bei Rücken- 
lege und voller Blase mit Erektion des Penis, die oft störend lange 
schält. Die Samenflüssigkeit wurde nicht untersucht. Die Libido des 
Kranken ist nach seiner Angabe normal. — Das Röntgenbild des 
Schädels zeigt zwar eine normal große, aber etwas flache 8ella turcica, 
die Rückenlehne ist nicht deutlich zu erkennen. Dies kann nicht die 
Folge mangelhafter Technik sein, da bei einer zweiten Aufnahme sich 
derselbe Defekt zeigte. — Der Urin enthält dauernd 0,2 bis 0,8 °/ 0 
Zucker, nie Eiweiß, nie geformte Bestandteile. Nach Zu¬ 
lage von 160 g Zucker stieg der Zuckergehalt des Harns nicht an. 
Aceton und Acetessigsäure waren nie nachzuweisen. Auch auf längere 
Zeit gegebene Dosen von Diuretin beseitigten die Ödeme nicht, ebenso¬ 
wenig Digitalis, das schlecht vertragen wurde. 8cbilddrüsenpräparate 
hatten ebenfalls keinen Erfolg, auf Hypophysenpräparate trat Ver¬ 
schlimmerung ein. Die Schwellung der Beine nahm zu S Da der Kranke 
nnr wenige Tage in der Klinik war, so konnten weitere Untersuchungen 
nicht vorgenommen werden. — Im Blute fanden sich 6500 Leukocyten, 
worunter 25 # / 0 Lymphocyten. 

Wir haben also hier einen Fall, der fast das genaue Ebenbild 
des vorhergehenden ist. Seine Erscheinungen sind: Gedunsenheit 
und Böte des Gesichts, die einen vorzüglichen Ernährungszustand 
vorspiegelt, hochgradige Magerkeit des übrigen Körpers, hochgradige 
Muskelschwäche, gekrümmter Bücken, etwas erweiterte, ungleiche 
Pupillen, Protrusio bulbi (geringe) Pulsverlangsamung, Herzhyper¬ 
trophie, Blutdrucksteigerung, Unterschenkelödeme, Glykosurie, keine 
Albuminurie* nicht fühlbare Schilddrüse. 

In beiden Fällen war die Glykosurie unabhängig von der 
Nahrungsaufnahme und in beiden Fällen wurde weder mit harn¬ 
treibenden noch mit Digitalispräparaten ein Verschwinden oder 
auch nur Nachlassen des geblähten Gesichts erreicht, in letzterem 
Fall blieben sogar auch die Ödeme der Beine durch diese Mittel 
unbeeinflußt. Nur nach 2 Bichtungen hin unterschied sich der 
2. Fall von dem ersten und zwar darin, daß 1. die geschlechtliche 
Funktion vielleicht nicht gestört war und 2. dieser Kranke einen 
erheblich älteren Eindruck machte als seinem Alter entsprach. Doch 
ist wohl anzunehmen, daß auch beim ersten Fall das frühzeitige 
Altern noch zutage getreten wäre. Darauf deutete schon die weit 
vorgeschrittene Arteriosklerose hin. 

Auch in diesem Fall liegt nach dem Böntgenbild mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit eine Erkrankung der Hypophyse vor 
und wie im vorigen Falle bleiben die akromegalen Symptome in 
einem rudimentären Zustande. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 11 
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Zusammenfassung. 

In Vorstehendem werden 2 Fälle mitgeteilt, die folgende Er¬ 
scheinungen bieten: rotes, gedunsenes Gesicht, das bestes Wohl¬ 
befinden vortäuscht, Protrusio bulbi bei Fehlen aller sonstigen 
Basedowschen Symptome (insbesondere der Schilddrüsenvergröße¬ 
rung), Bradykardie, beträchtliche Myasthenie bei allgemeiner hoch¬ 
gradiger Abmagerung, Ödeme der Beine, geringe Glykosurie, keine 
Albuminurie, vorzeitige Arteriosklerose, hoher Blutdruck ohne 
Schrumpfnieren, Osteoporose der Wirbelsäule mit stabförmiger 
Krümmung. 

In dem ersten dieser Fälle wurde ein eosinophiles Adenom 
der Hypophyse festgestellt, im zweiten Fall deutet die Röntgen¬ 
aufnahme auf eine Erkrankung dieses Organs hin. 

Als Ursache dieser eigenartigen Krankheit wird eine Funk¬ 
tionsstörung mehrerer Drüsen mit innerer Sekretion vermutet, und 
dabei entsprechend den Symptomen an die Hypophyse und die 
Nebenniere im Sinne einer Super-, an die Schilddrüse im Sinne 
einer Subfunktion gedacht. 
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Über Skorbut, 

Von 

R. Bierich. 

Das Material, das den nachfolgenden Beobachtungen zugrunde 
liegt, stammt aus den Jahren 1916 und 1917. Als Leiter einer 
zentralen Skorbutstation vom Russischen Roten Kreuz, konnte ich 
in dieser Zeit insgesamt 1343 Fälle von Skorbut beobachten, die 
alle nach einheitlichen Gesichtspunkten (Fragebögen) untersucht sind. 

Nach den experimentellen Untersuchungen der letzten l 1 /, Jahr¬ 
zehnte gehört der Skorbut zu den allgemeinen Stoffwechselkrank¬ 
heiten, die beim Mangel der Nahrung an akzessorischen Faktoren 
entstehen. Die Krankheit demonstriert die Liquidation des durch 
endogene Schädigungen disponierten Körpers auf eine durch mehrere 
Monate fortgesetzte qualitativ minderwertige Ernährung, die sich 
in einer reversiblen Schädigung der Kapillaren und der blutberei¬ 
tenden Organe äußert. Sobald die erwähnten Bedingungen vor¬ 
liegen, tritt, je nach ihrer Verbreitung, der Skorbut als Pandemie, 
Lokalepidemie oder sporadisch auf. 

Pathologisch-anatomisch ist der Prozeß erstens gegenüber der 
Rachitis eine selbständige Erkrankung, zweitens mit der Moeller- 
Barlow’schen Krankheit identisch. Nach Untersuchungen von 
Naegeli, Nauwerck, Schmorl und E. Fraenkel sind die 
verschiedenen histologischen Bilder bei Moeller-Barlow und Skorbut 
durch das Moment des noch andauernden oder des abgeschlossenen 
Knochenwachstums zu erklären. Diese Beobachtung konnte auch 
ich an meinem Material, wenn auch fürs erste nur makroskopisch, 
machen, während der mikroskopische Befund meines, in dem von 
den Bolschewisten zurzeit besetzten Gebiet zurückgelassenen histo¬ 
logischen Materials, noch aussteht. 

Bestätigt wird aber diese Annahme auch neuerdings durch 
die bisher nur im Sitzungsbericht der Freiburger medizinischen 
Gesellschaft vom 11. XI. 1917 mitgeteilten Befunde am Menschen 
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von Aschoff und Koch, und durch den Fall VII von C. Hart, 
wo ein unter gleichen äußeren Bedingungen mit den an M.-ß.-K. 
erkrankten jüngeren Affen, ein ausgewachsenes Tier einen für 
Skorbut typischen Befund zeigte. Die Untersuchung eines 
zweiten Affen dieser Versuchsserie, der intra vitam an schwerer 
disseminierter Tuberkulose litt, ergab bei der Sektion eine ty¬ 
pische, schwere Rachitis. Es liegt nun nach diesen Befunden sehr 
nahe, zur Erklärung dieser 3 Krankheitsbilder die Heubner¬ 
sehe Gabelungstheorie wieder anfzunehmen, nach der bei ver¬ 
schiedenen Individuen unter gleichen äußeren Bedingungen, das 
eine Mal Rachitis, das andere Mal M.-B.-K. auftritt. Sie würde 
sich damit auch mit meinen Beobachtungen, und der kürzlich von 
Morawitz geäußerten decken, daß bei der Erkrankung an Skorbut 
Rassedispositionen und andere endogene Faktoren vorznliegen 
scheinen. 

Als auslösender Faktor spielt jedenfalls die Qualität der 
aufgenommenen Nahrung die ausschlaggebende Rolle. Da 
mit zunehmender Differenzierung des Protoplasmas das proteinsynthe¬ 
tische Vermögen der Organismen abnimmt, braucht das höher ent¬ 
wickelte Tier zur Aufrechterhaltung seiner differenzierten Funktionen 
ganz bestimmt charakterisierte Abbauprodukte. Derartige spezifische, 
d. h. durch keine andere Verbindung ersetzbare Reparaturmaterialien 
sind für den Wachstumsprozeß — das Lysin, für die Gewebs- 
regeneration das Tryptophan (Stepp; Osborne, Mendel u. 
Ferry; Hopkins). 

Diese Stoffe sind in äußerst geringen Mengen wirksam und 
lassen sich andererseits nur durch mehrfaches sorgfältiges Reinigen 
aus den Ausgangsmaterialien entfernen. Sie werden unter anderem 
zerstört durch eine langdauernde Säurehydrolyse (Henriques) und 
ebenso durch langdauerndes Kochen in Wasser. Ist durch einen 
solchen physikalisch-chemischen oder einen mechanischen Eingriff 
der spezifische Faktor entfernt, so machen sich nach Aufnahme 
solcher unvollständigen Eiweißprodukte die oben er¬ 
wähnten spezifischen Schädigungen bemerkbar. Eine zweite ätio¬ 
logische Gruppe ist gekennzeichnet durch ihren Mangel an ak¬ 
zessorischen Nahrungshormonen, der ebenfalls zu spezi¬ 
fischen Störungen bestimmter Organsysteme führt (Beriberi, Skorbut¬ 
gruppe, Rachitis, Pellagra). Nach Axel Holst und Frölich, 
sowie deren Mitarbeitern entsteht der experimentelle Meerschweinchen¬ 
skorbut bei ausschließlicher Ernährung mit trockenen Cerealien 
(Getreide) und Brot. Durch die bei der menschlichen Nahrung 
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üblichen Konservierungsmethoden: Kochen bei 110—120° C, Er¬ 
hitzen im Autoklaven bei 110° oder durch längeres Trocknen, ver¬ 
lieren die Antiscorbutica, bis auf die sauren Fruchtsäfte, ihre 
Wirkung. Saure, wässerige und saure, alkoholische Extrakte aus 
ihnen sind dagegen wesentlich hitzestabiler, als nicht saure. 

Es liegen nun zahlreiche Beobachtungen vor, nach denen, wie 
in der Skorbutserie C. Hart’s, die Aufnahme ein und desselben 
insuffizienten Nahrungsmittels nicht nur von verschiedenen Alters¬ 
stufen desselben Individuums, d. h. bei verschiedener, physiologisch 
bedingter Reaktion, vom Organismus verschieden beantwortet wird 
(M.-B.-K. und Skorbut), sondern es reagieren auch wieder verschie¬ 
dene Tierspezies und Tierrassen auf ein und dieselbe insuffiziente 
Nahrung in einer artspezifischen Weise (geschälter Reis macht bei 
Affen, Hühnern und Tauben — Polyneuritis, bei Schweinen Poly¬ 
neuritis und Skorbut, geschälte Gerste bei Tauben — Polyneuritis, 
bei Meerschweinchen — Skorbut). 

Die Rassen- und Artreaktion auf insuffiziente Nahrung spielt 
nun auch beim Menschen allem Anschein nach eine die endgültige 
Erkrankung bestimmende Rolle (B u c q u o y: Die Skorbuterkrankung 
der Franzosen Paris 1870—71 nach Reisnahrung, A. Holst: Poly¬ 
neuritis bei menschlichem Skorbut). 

Eigene Beobachtungen. 

Klinik. 

Für die Anamnese wurden in den Fragebögen folgende 
Faktoren herangezogen: 


I. Endogene. 

1. Frühere Erkrankungen an Skorbut. Es waren 
erstmalig erkrankt 82,7 °/ 0 , zweitmalig 16,7 °/ 0 (davon hinterein¬ 
ander, sowohl 1916 wie 1917, ca. 5—6 °/ 0 ), drittmalig 0,6 °/ 0 (die 
früheren Erkrankungen lagen um mehrere Jahre zurück). 

Die zweit- und drittmalig Erkrankten ließen beim Eintritt 
keine irgendwie typischen älteren Veränderungen am Skelett 
nachweisen. 

2. Andere Erkrankungen: Tuberkulose, Lues, Rachitis, 
Alkoholismus, Polyarthritis, Malaria schienen keinen prädispo¬ 
nierenden Einfluß auf die schließliche Erkrankung an Skorbut zu 
haben. Eine im Vorjahre durchgemachte Dysenterie (anamnestisch) 
wurde in ca. 5 °/ 0 angegeben (67 Fälle), der Skorbut verlief bei 
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diesen Fällen zweifellos schwerer. Ebenso schien ein kürzlich 
durchgemachter Typh. abd. die Prädisposition zu erhöhen resp. 
den Verlauf des Skorbut schwerer zu gestalten. 

Das Alter hatte keinen direkt bestimmenden Einfluß, wirkte 
höchstens indirekt komplizierend (Gingivitis) durch die häufigere 
Zahncaries und Alveolarpyorrhoe, zweitens wohl auch dadurch, 
daß die allgemeinen Widerstandskräfte, messbar am Ausgleich 
zwischen Verbrauch und Ersatz, reduziert sind. 

3. Psychische Faktoren: Diese mußten bei dem leicht 
beeinflußbaren, den Zweck der genauen Ausforschung schwer ver¬ 
stehenden Mannschaften mit großer Vorsicht erhoben werden. So¬ 
wohl in direkter Antwort, wie auch durch die Beobachtungen des 
psychischen Verhaltens ergab sich fast ausnahmslos das Vorliegen 
depressiver Momente, denen gegenüber der Slawe sichtlich 
auch zugänglicher ist, alä andere Rassen. Vor allem empfanden 
die Leute besonders schwer die unerwartet lange Dauer des Krieges 
und die damit verbundene schwere Sorge um das Schicksal ihrer 
Wirtschaft und ihrer Familie, sowie die fast vollständige Nach- 
richtenlosigkeit. Ein Einblick resp. Interesse für die strategische 
oder politische Lage fehlte nahezu vollkommen; besonders typisch 
erschien die dumpfe Ergebung in das „Schicksal“. 

II. Exogene. 

1. Die hygienischen Bedingungen haben kaum eine 
wesentliche Rolle gespielt. Die Mannschaft, vorwiegend bäuerliche 
Bevölkerung, war Kälte und Nässe von ihrer früheren Arbeit her 
gewohnt,* war zudem im Kriege als Soldat besser gekleidet als im 
Frieden. Ich habe eine Reihe der von ihnen in den letzten 2—4 
Monaten bewohnten Quartiere gesehen, in denen sie bis zur Er¬ 
krankung trocken, warm und bequem lebten. Daß in anderen 
Fällen die Unterkunftstellen äußerst unhygienisch, kalt, feucht 
und ungemütlich waren, ist bekannt; mir scheint nur diese- Be¬ 
obachtung: gute Quartiere und doch Skorbut, zur Klärung der 
Ätiologie wesentlicher, als die allgemein bekannte. Auffallend war 
der gänzlich mangelnde Beschäftigungstrieb: man sah sie 
meist tatenlos und fast andauernd Cigaretten rauchend auf ihren 
Schlafstellen liegen. 

2. Die Ernäbrungsbedingungen sind schwer auf das 
Vorhandensein accessorischer Faktoren einzuschätzen. Das Essen 
kam prinzipiell aus der Feldküche, wo es zwei oder mehr Stunden, 
häufig in verschraubten Kesseln, gekocht war. Eine Zukost wurde 
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io 4,6 •/« der Fälle gekauft, sie bestand regelmäßig in Tee, Zucker 
und weißem Brot. Die Nahrung war sehr reichlich, pro Tag nach 
grober Schätzung ca. 4000—5000 Kalorien, war meist sehr schmackhaft 
znbereitet, und enthielt neben dem Hauptfaktor (Buchweizen und 
anderen -Grützen, Sauer- oder Weißkohl, Speck, Fett, Fleisch, 
oder selten Fisch) reichlich Gewürze, außerdem wurden 
meist reichlich Kartoffeln, Bohnen, Erbsen gegeben, dazu grob¬ 
gemahlenes schwarzes Brot, Zucker und Tee. Zulagen grüner, 
frischer Gemüse fehlten. Einzelne Regimenter, besonders die 
sibirischen Schützen, die an sich durch ihre Intelligenz und all¬ 
gemein gute Kondition auffielen, hatten sich aus ihrer Heimat 
große Massen einer wildwachsenden, durchdringend riechenden 
Zwiebel schicken lassen, die bei ihnen als Antiscorbuticum gilt. 
Unter diesen Truppen waren Erkrankungen an Skorbut scheinbar 
selten. — Demgegenüber berichtet Hörschelmann über nicht 
nur qualitativ sondern auch kalorisch unzureichende Ernährung. 
Auch bei seinem Material wurde 1917, i. e. mit dem Beginn der 
russischen Revolution, ein viel früheres und wesentlich umfang¬ 
reicheres Auftreten der Epidemie festgestellt. 

III. Beginn der subjektiven Beschwerden 
reichte um ca. 3—4 Wochen über das Auftreten der objektiven 
Symptome zurück. Geklagt wurde über leichte Ermüdbarkeit, 
Frösteln, Appetitlosigkeit, Hemeralopie, Herzklopfen. 

IV. Beginn der objektiven Symptome 
meist Ende Januar, Anfang Februar. Die ersten Erscheinungen 
waren: perifollikuläre petechiale Exantheme, Unterschenkelödeme 
und oft ein durch sie bedingter schwerfälliger Gang. 

Verlauf. Beim Eintritt in die Beobachtung bestanden 
objektiv nachweisbare Symptome seit 

1 Woche in 183 Fällen 

2 Wochen ,. 535 

3 „ r 342 

4 ,. „ 105 

2 Monaten ,. 134 

3 * „28 

4 „ 6 

6 „9 

An den Fällen, die nicht über zwei Wochen manifest 
krank waren, fanden sich folgende Symptome: 
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Haut erdfahl, kühl, herabgesetzter Turgor, Ödeme meist auf 
Unterschenkel, weniger Oberschenkel beschränkt, die wegen großer 
Schmerzhaftigkeit der geschwollenen Partien meist in Kontraktur¬ 
stellung gehalten wurden. Die ödernatösen Partien waren be¬ 
deckt von einer dichten, perifollikulären Purpura, die selten kon- 
fluierte, und flächenhaften, häufig dem Verlauf der Saphena major 
und minor entsprechenden Suggillationen. Am Rumpf fanden sich 
die Petechien vorwiegend an der unteren Abdominalhälfte, an den 
Oberextremitäten bevorzugten sie die Streckseiten der Unterarme; 
Thorax und Gesicht bis auf die Augen waren meist vollkommen frei. 

Das Zustandekommen der Hautblutungen scheint demnach ge¬ 
bunden zu sein an die leichte Lädierbarkeit der Gefäße; hierfür 
spricht vor allem ihre Abhängigkeit von aktiver und passiver 
Stauung. Der Stauungsversuch bewährte sich auch uns in zweifel¬ 
haften Fällen als gutes diagnostisches Symptom. 

Muskulatur. Für einen großen Teil der beobachteten 
Lokalisationen reicht das gröbere mechanische oder feinere physio¬ 
logische Trauma (Muskelzug) wohl aus, ob vasomotorische Stö¬ 
rungen (Marchand) diesen gleichwertig oder nur dispositions¬ 
erhöhend wirken, konnte ich nicht entscheiden. Bei dieser An¬ 
nahme wäre jedenfalls noch zu erklären, warum die am häufigsten 
innervierten Muskelgruppen (des Gesichts, der Mund- und Rachen¬ 
höhle) soweit ich beobachtet habe, vollkommen frei bleiben. 

Erst gegen Ende der 2., mehr in der 3. Woche traten schwerere 
Allgemeinsymptome auf: Gingivaschwellungen,Schleimhautblutungen,. 
Retinalblutungen und die ersten ^Blutungen in die Knochenknorpel¬ 
grenze der Rippen. 

Skelett. Diese traten meist beidseitig, jedoch ohne aus¬ 
gesprochen symmetrische Anordnung, auf. Am häufigsten waren 
sie lokalisiert auf die 3. bis 7. Rippe. Äußerlich bestand hier 
eine flachhalbkugelige ca. fingernagelgroße Vorwölbung, über der 
die Haut normal gefärbt und vollkommen verschieblich war. 
Direkter und fortgeleiteter Druck auf die erkrankte Rippe war 
äußerst empfindlich. Die Kranken atmeten infolgedessen mög¬ 
lichst oberflächlich und vermieden ängstlich jede Bewegung des 
Thorax. Die Unkenntnis dieser Skorbutlokalisation bei den 
Truppenärzten und die eben geschilderten Allgemeinsymptome 
erklären die Einweisungsdiagnose, die meist Pleuritis oder Pneu¬ 
monie lautete. Von unseren akuten Fällen zeigten diese rosenkranz¬ 
artigen Veränderungen ca. 46%. Zu einer nachweisbaren Kon¬ 
tinuitätstrennung mit Crepitation kam es in dieser Frühperiode 
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nie. Sie wurde allein bei älteren, bis dahin unbehandelten Fällen, 
meist nach der 4.-5. Woche, im ganzen von uns 23 mal beobachtet. 
Zur völligen Loslösung des Sternum, das inspiratorisch einsank, 
während die Rippenenden sich deutlich über das Hauptniveau 
erhoben, kam es zweimal An den langen Röhrenknochen wurde 
diese Veränderung: dreimal — an der distalen Epi-Diaphysen- 
grenze des Radius, und fünfmal an der distalen Epi-Diaphysen- 
grenze des Femur (einseitig) beobachtet. Die Gelenke wurden 
generell nicht befallen (einen Hämarthros beobachtete ich siebenmal,, 
die Punktionsflüssigkeit war steril). Die Röntgenogramme zeigten, 
dem äußerlich wahrnehmbaren Prozeß entsprechend, ein zur Achse 
quergestelltes, unregelmäßig und unscharf abgegrenztes Aufhellungs¬ 
band. Spontanfrakturen wurden während der Behandlung nicht 
beobachtet. In zwei Fällen wurde, an der Stelle einer angeblich 
vor mehreren Jahren entstandenen skorbutischen Spontanfraktur, 
ein um die stumpfwinklig miteinander verheilten Schäftenden ge¬ 
lagerter, breiter Callus beobachtet. Die Knochenprozesse brauchten 
zu ihrer Heilung im günstigsten Falle (Immobilisierung) wenigstens 
8 Wochen. Während dieser Zeit konnten aber häufig an anderen 
Rippen ähnliche neue Prozesse auftreteh. 

Periost Blutungen fanden sich an der vorderen Tibia- 
flache, am Radius, der Ulna, in der Orbita (8 mal) und unter der 
Galea (3 mal). Eine Vereiterung der subperiostalen Blutungen 
wurde nicht beobachtet. 

Gingiva. Die hahnenkammartige, blaurote Gingivaschwellung 
war besonders stark an kariösen Zähnen. Sie fehlte oft ganz 
oder war nur angedeutet, besonders bei gesunden Zähnen. Alle 
therapeutischen Mittel ihr gegenüber waren erfolglos, der Prozeß 
kam dagegen schnell zur Heilung nach Extraktion des kariösen 
Zahnes und Ausheilung der Alveolarpyorrhoe. Mit dem Auftreten 
der Gingivitis wurden ebenso, wie bei frischen Gewebsblutungen, 
Temperaturerhöhungen beobachtet, die dann mit Ausheilen des 
Prozesses, resp. nach Extraktion des Zahnes, schnell absanken. 
Blieben diese Temperaturen, die meist 39,0 nicht überschritten, 
trotzdem bestehen, so ließ sich daraus auf eine latente, neue Ge- 
websblutung schließen. 

Haut und Schleimhäute. Die Petechien traten zuerst 
an den Unterextremitäten auf, waren ziemlich gleich groß, peri- 
follikulär angeordnet. Es blieben Fuß- und Handflächen, seitliche 
und Rückenpartien des Thorax, das Gesicht bis auf die Augen 
frei. Eine Prädilektion der Streckseiten war nie absolut. Neben 
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diesen miliaren Blutungen traten, meist gegen Ende der zweiten 
. Woche, großfleckige und streifenförmige auf; um dieselbe Zeit ca. 
die ausgedehnten Blutungen in das Unterhautzellgewebe und in 
die Muskulatur. Die petechialen Blutungen schwanden bei Ruhig- 
Stellung der betr. Extremität unter typischem Farben Wechsel 
relativ schnell, die orbitalen und Galeablutungen langsam: erst 
nach 3—4 Wochen. 

Diese Form der Restitutio ad integrum wurde regelmäßig ver¬ 
langsamt durch das Bestehen von Ödemen. Diese traten meist 
während der Behandlung, also bei Bettruhe auf. Da eine Herz- 
insufficienz nur selten, in 3,6 °/ 0 aller Fälle vorlag, da vor allem 
keine Nierenerkrankung nachweisbar war, mußten sie als extra¬ 
renal bedingt aufgefaßt werden. Mit Beginn der Rekonvalescenz 
schwanden meist all diese Ödeme und nur in ca. 2,3 °/ 0 blieben derbe, 
glänzende, sklerodermieartige Schwellungen zurück. 

Die serösen Höhlen: Pleura, Peritoneum und Gelenke 
waren ungleichmäßig befallen. Während Gel'enkergüsse 7 mal be¬ 
obachtet wurden, fanden sich seröse Pleuratranssudate 13 mal, ein¬ 
seitiger Hämothorax (bald rechts, bald links) 25 mal, doppelseitiger 
38mal, hämorrhagischer Ascites 16mal, Hämoperikard 4mal. Die 
sterile Pttnktionsflüssigkeit hatte Transsudatcharakter, im Sediment 
fanden sich neben Erythrocyten, wenig Lymphocyten und Endo- 
tlielien, die Ergüsse waren eiweißarm und fibrmarm. 

Blutungen in die Retina wurden in 72 Fällen konstatiert 
und zwar nur in der Anfangszeit unserer Untersuchungen. Es ist 
demnach anzunehmen, daß bei konsequent fortgesetzter Unter¬ 
suchung sie wesentlich häufiger gefunden werden. Sie waren 
punktförmig, selten konfluierend und meist zentral gelagert. Sie 
resorbierten sich ebenso schnell wie die Hautblutungen.. 

Blutungen in das Zentralnervensystem wurden in 
folgenden Fällen, auf Grund des plötzlichen Auftretens und eines, 
der Resorption der sichtbaren Hämorrhagien parallelen Schwindens 
der Symptome angenommen. Capsula int. 3 mal (1 mal Hemichorea, 
2 mal gekr. Hemiparese mit VII und XII Par.). Zentralwindung 
5mal. Dorsalmark 2mal (Brown-Sequard). Wurzelschmerzen 
6 mal. 

Die Sehnenreflexe waren, abgesehen von Fällen zentraler 
Funktionsstörung, stets vorhanden. 

Die nach Rückgang der Syndrome vorgenommenen Lumbal¬ 
punktionen ergaben keine Druckerhöhungen und nur 4 mal Bei¬ 
mengungen alten Blutes zum Liquor. Die recht häufigen Poly- 
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neuritiden schienen durch Blutung um oder in die Nervenscheide 
bedingt. 

Die Erscheinungen gingen meist im Laufe von 2—4 Wochen 
zurück, ob sie alle defektlos heilten, entzog sich, infolge des früh¬ 
zeitigen Abtransportes, gerade der fraglichen Fälle, der Beobach¬ 
tung. 4mal wurde eine Tetanie beobachtet (mit v Trousseau u. 
Oh vostek), die wieder nach einigen Wochen restlos geschwunden war. 

Herz und Gefäße. Abgesehen von der häufigen initialen 
Bradykardie und initialen Dilatation, wurde am Herzen in älteren 
Fällen (3., 4. Woche) eine muskuläre Insufficienz konstatiert. Stauungen 
im kleinen Kreislauf waren hierbei selten, Lungeninfarkte wurden 
6 mal beobachtet. Der Blutdruck war initial auffallend niedrig 
(90—55), dementsprechend klagten die Kranken auch über ständiges 
Frieren und leichte Ermüdbarkeit. Die Gefäße waren schlecht 
gefüllt, und hierdurch sowie durch die allgemeine Anämie erklären 
sich wohl das häufige Schwindelgefühl, Ohrensausen und Hemeralopie. 

Hämatologie. Die Blutuntersuchungen wurden bei jedem 
Kranken einer Serie in regelmäßigen Abständen von 10 Tagen 
ausgeführt. Schon bei leichten initialen Fällen und, wesentlich 
ausgeprägter, bei den schweren, handelte es sich um eine sekundäre 
Schädigung der Erythro- und Leukopoiese bei initial erhöhtem F.-I. 
(Aniso- und Poikilocytose). Die Aplasie der blutbildenden Organe 
zeigte sich in dem anfänglichen Fehlen aller K.-M.-Elemente des 
Blutes, in der Thrombopenie, zugleich bestand eine Resistenz¬ 
verminderung der Erythrocyten gegenüber hypotonischer NaCl- 
Lösung, eine wenn auch nur geringgradige, doch sicher nachweis¬ 
bare, verlangsamte Gerinnungszeit und herabgesetzte Viskosität 
des Blutes. 

Die Viskosität des Blutes wurde mit dem Heß’schen 
Apparat bestimmt. Sie war durchschnittlich während der ersten 
drei Perioden mäßig herabgesetzt, wurde mit Anstieg der übrigen 
Werte ca. nach der 4. Woche normal. 

Gerinnungszeit mit der Uhrschälchenmethode (GB = Be¬ 
ginn, Gv = vollständige Gerinnung) ergab eine mäßige Verlang¬ 
samung im Laufe der ersten 4 Wochen, darnach annähernd nor¬ 
male Werte. 

Resistenzbestimmungen wurden nach Roth (20 cmm 
Gesamtblut in NaCl-Lösung, die um je 0,02 % differierten) gemacht. 
Nach diesen betrugen die Werte für Hl (Beginn der Hämolyse) 
in der ersten Periode 0,68, in der 2. ca. 0,60, in der 3. und 4. 
0,46-0,48. 
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Das Serum war durchschnittlich farblos, nur in seltenen 
Fällen schwach ikterisch, in 4°/ 0 der fortlaufend untersuchten 
Fälle wurde eine schwache spontane Hämolyse (H,), konstatiert. 
Komplement war in 30 darauf untersuchten Fällen während der 
Blutungsbereitschaft vorhanden. Die Hämolyse deckte sich nicht, 
wie auch zu erwarten war, mit einer gleichzeitigen Resistenz¬ 
verminderung gegenüber NaCl-Lösung. 

Bakteriologisch: Angeregt durch die experimentellen 
Rachitisstudien J. Koch’s und die gleichzeitige Beobachtung der, 
mir damals aus der Literatur nicht bekannten, skorbutischen Ver¬ 
änderungen der Knochen-Knorpelgrenze, die dem „rachitischen Rosen¬ 
kranz“ bei äußerer Untersuchung vollkommen entsprechen, habe 
ich in einer Reihe frischer Skorbutfälle (84), ausschließlich während 
der fieberhaften Manifestation dieser Prozesse, das Blut auf ähn¬ 
liche, in ihrer Pathogenität event. abgeschwächte Erreger unter¬ 
sucht. Die Resultate waren durchweg negativ. 

Spektroskopisch wurde im Serum weder Methämoglobin 
noch Hämatin gefunden. 

Während im Lauf der ersten Periode der F.I. häufig über 1,0 
war, betrug er später immer unter 1,0. 

Bei beginnender Rekonvalescenz nahmen zuerst die 
Werte für Erythrocyten und Leukocyten zu, später folgte das Hb. 
K.M.- Elemente traten während der ersten 2 Perioden äußerst 
selten und spärlich auf, sie ließen sich auch im weiteren Verlauf 
der Rekonvalescenz nur selten beobachten. 

Leber: Eine Vergrößerung war in 34 Fällen nachweisbar. 
Das Organ war dabei meist druckempfindlich, bei glatter Ober¬ 
fläche, mäßig verdicktem Rand und nicht fühlbarer Gallenblase. 
Anhaltspunkte für eine hypertrophische Cirrhose fehlten. In 8 dieser 
34 Fälle bestand ein mehrwöchiger Ikterus mit acholischen Stühlen, 
Bilirubinurie und Fehlen von Hydrobiiirubin im Stuhl. Gleichzeitig 
bestand eine deutliche Zunahme der hämorrhagischen Diathese 
(Choledochusverschluß). Die bei initialen Fällen häufige, meist 
mit Temperaturanstieg verbundene positive Aldehydreaktion ohne 
gleichzeitigen Ikterus, wurde als verläßliches Zeichen einer frischen 
Gewebsblutung bewertet. 

Milz: Soll, nach Anamnesen älterer Fälle des Jahres 1916, 
initial vergrößert gewesen sein, persönlich habe ich aber nur in 
5,2 °/ 0 der Fälle dieses Jahres einen Tumor nachweisen können. 
1917, mit Einführung der obligatorischen Typhusschutzimpfung, 
wurde ein positiver Milzbefund nicht mehr verwertbar. Malaria 
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kam als ätiologischer Faktor einer Milzvergrößerung, laut Anam¬ 
nese, nicht in Betracht. 

Von seiten des Verdauungstraktus bestand, im Gegen¬ 
satz zum Prodromalstadium, meist guter Appetit. Die Magensaft- 
untersuchung ergab dabei, mit seltenen Ausnahmen, und unab¬ 
hängig vom Zustand des Gebisses, eine starke Subacidität oder voll¬ 
kommene Anacidität Blut und Schleim fehlten fast durchweg. Die 
Magenmotilität war beschleunigt (Verweildauer sowohl des Probefrüh¬ 
stücks als auch, in einigen Fällen, der Kontrastmahlzeit auf 1—1% 
Stunden reduziert). Sehr häufig bestand starker Meteorismus. Im 
Stuhl fanden sich meist große Eiweiß- und Kohlehydratreste, Fett 
wurde meist gut ausgenutzt Häufig fand sich Schleim, selten, und 
dann nur mikroskopisch, Blut Die mehrfach, an nicht skorbutisch 
erkrankten Soldaten, durchgeführten Kontrolluntersuchungen er¬ 
gaben auch bei diesen, fast durchweg, eine starke Herabsetzung 
aller digestiven Funktionen. Denselben Befund konnten wir an 
den wenigen, an Skorbut erkrankten Offizieren erheben (5 Fälle), 
die, bezeichnenderweise, monatelang mit der Truppe im Schützen¬ 
graben gelebt, dabei aber eine wesentlich wertvollere (besonders 
an frischen Gemüsen, Obst, Zitronen reiche) Kost erhalten hatten: 
Die Erkrankungen dieser Offiziere verlief vom erste Tage ab leicht 

Harn: Die Harnuntersuchung ergab keinen Anhaltspunkt 
einer wesentlichen Nierenerkrankung. Eiweiß in 11,3% meist 
nur in Spuren. Nicht selten fand sich zugleich mit Urobilinogen 
— lndikan. Mikroskopisch fehlten prinzipiell Zylinder, meist auch 
Erythro- und Leukocyten. Das spez. Gewicht war niedrig, der Harn 
meist schwach sauer, die Acidität (Moritz-Lüdke) nie über 
15—18, das Sediment enthielt daher nur Phosphate und Karbonate. 

Chirurgisch kranke Skorbutiker wurden nicht selten 
auf der Stätion erst dadurch entdeckt, daß frisch gesetzte Opera¬ 
tionswunden abnorm leicht bluteten und schlaff granulierten. Über 
ähnliche Beobachtungen berichtet Brüning. 

Heilungsresultate. Während im Jahre 1916 von den 
Erkrankten bei gewöhnlicher, antiskorbutikumfreier Behandlung 
98 % als vollkommen geheilt zur Truppe entlassen wurden, kamen 
1917, nach Ausbruch der Revolution in Rußland, höchstens 20—30 % 
zur Heilung. Dabei war die Ernährung der Truppe in diesem 
Jahr unvergleichlich besser geworden, erschien mir nach zahlreichen 
Stichproben quantitativ und qualitativ einwandfrei. Es waren zu¬ 
dem die 1916 eingeführten fleischlosen Tage (anfangs 2, später 
kurz vor der Revolution 4 pro Woche) abgeschafft, die Mann- 
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schäften lebten meist in guten Quartieren, und erhielten zu der 
wesentlich größeren Fleischration noch ca. 1% Pfd. Brot resp. 
Kartoffeln pro Tag. Unter diesen äußerst günstigen Ernährungs¬ 
bedingungen gab es dabei Truppenteile (ganze Divisionen), in denen 
bis 75% des Bestandes an Skorbut erkrankt waren. 

Epidemiologie. 

Zum Zustandekommen einer Erkrankung gehören das a ti s - 
lösende Moment und der befallene Organismus. Von dem 
auslösenden Moment müssen wir annehmen, daß es während einer 
Epidemie überall vorhanden ist. Wenn es aber dabei nicht zu 
. einer Pandemie, sondern zu scheinbar wahlloser Verteilung Er¬ 
krankender und Nichterkrankender kommt, die unter äußerlich 
identischen Lebensbedingungen stehen, so muß hier die Beaktion 
des Organismus von wesentlichem Einfluß sein. 

Dieser Begriff wird vorzugsweise von zwei Faktoren bestimmt: 
der Rasse und der individuellen Disposition. Das Wesen 
dieser, fürs erste rein empirischen Begriffe, wurde neuerdings auch 
von der Immunitätswissenschaft näher zu präzisieren gesucht. 

Gefunden wurde, daß Rassen spezifische, biologisch nachweis¬ 
bare Verschiedenheiten ihrer Blutzusammensetzung aufweisen 
(Bruck); daß spezifische Schutz- und Abwehrreaktionen des Blutes 
(Anaphylaxie) bestehen und daß andererseits artspezifische Prä- 
dispositionen bestimmten Giften gegenüber (0. Schaumann — 
Bothriocephalus) anzunehmen sind. Trotz des großen Interesses, 
das all diese Einzelbeobachtungen verdienen, sind wir durch si& 
noch nicht in der Lage, den Wert des Rassefaktors für die Epi¬ 
demiologie präziser zu fassen. Im experimentellen Teil habe ich 
über artspezifische Reaktionen verschiedener Tierarten auf ein und 
dieselbe exogene Schädigung berichtet, und wenigstens diese Be¬ 
obachtungen berechtigen uns, für die gleichen Schädigungen auch 
am Menschen nach spezifischen Art- und Rassereaktionen zu suchen. 
Nach unserer Rassestatistik waren von den Erkrankten 87,1 % 
Slawen, 2,7 % Germanen und 10,2% Mongolen. Von den Slawen 
waren am meisten erkrankt Groß- und Weißrussen (63,7 °/ 0 ), viel 
seltener Kleinrussen (14,3 %). Polen, Littauer (8,4 %), Neugriechen 
(0,7%). 

Der Wert der Disposition bei Einschätzung der pathogeneti¬ 
schen Faktoren hat in letzter Zeit (Martius, Bauer) eine immer 
größere Beachtung gefunden. Bei dem Versuch, in der Patho¬ 
genese des Skorbut die Disposition näher zu präzisieren, haben 
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wir zwei Faktoren: die im Keimplasma vorgebildete Konsti¬ 
tution und die im Leben erworbene Kondition zu bestimmen. 
Nach dem, bei Besprechung der Anamnese mitgeteilten, kommen 
von konditioneilen Faktoren weder ein früher durchgemachter 
Skorbut, noch andere Erkrankungen, vielleicht mit Ausnahme der 
Dysenterie und des Typhus in Betracht. Von konstitutionellen 
fehlten generell alle äußeren Degenerationszeichen, Störungen auf 
dem Gebiete der inneren Sekretion und von seiten des vegetativen 
Nervensystems. 

Die Kranken waren bis vor ca. 3 bis 4 Monaten gesund und 
leistungsfähig gewesen. Nur eine immer wdederkehrende Angabe 
ließ sich fast durchweg erheben: die unerwartet lange Kriegsdauer, 
die Trennung von der Familie, die Nachrichtenlosigkeit und die’ 
Aussichtslosigkeit der Kriegslage hatten zu einer dumpfen Ergebung 
in das „Schicksal“ geführt, die ihren depressiven Stempel jeder 
Lebensäußerung der Betroffenen aufdrückte. 

Diese Erscheinung war bei den sonst gutmütigen, kindlichen 
Leuten so augenfällig, daß daneben die früher besprochenen kon¬ 
ditionellen Faktoren, besonders das Klima, der häufige Aufenthalt 
in nassen, kalten Schützengräben usw. kaum in Betracht kommen. 
Zur Illustration des depressiven Momentes führe ich hier den mir 
freundlichst mitgeteilten Bericht eines guten Kenners des Skorbut 
an (Dr. Kastjorkih). 

„In der Besprechung mit Ihnen referierte ich die Erzählung 
des Dr. P. über Ausbrüche von Skorbut, die er in Friedens¬ 
zeiten unter Soldaten der Petersburger Garnison beobachtete. Es 
handelte sich um Gardesoldaten. Vor allem wurde hier Skorbut 
fast ausschließlich bei den Rekruten beobachtet. Im Januar bis 
März, d. h. in der Zeit, wo die eben Einberufenen den für sie, als 
bisherige Dorfbewohner, sehr angreifenden Lehrkurs der sol¬ 
datischen Haltung und Übungen durchmachten. Sie saßen hoffnungs¬ 
los in der Kaserne und wurden dauernd einer unaufhörlichen 
Kritik unterzogen. Im Resultat litten fast alle an Depression und 
Heimweh nach dem früheren freien Dorfleben. Die Lebens- und 
Nahrungsbedingungen, unter denen diese Gardetruppen standen, 
müssen als vollkommen gute in bezug auf Quantität 
und Qualität und allgemeine sanitäre Verhältnisse 
bezeichnet werden. Daß sie unter- oder mit Konserven ernährt 
wurden, kam nicht vor: die Nahrung war reichlich und frisch. 
Außerdem wurden für die Garde nur ausgesucht starke und 
gesunde Leute genommen. Mir scheinen diese Daten klar die 
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große Bedeutung der Depression auf die Erkrankungen an Skorbut 
zu illustrieren, denn die Soldaten erholten sich wieder, ohne 
jede Behandlung, vollkommen, sobald sie aus der harten Schule 
entlassen, die Erlaubnis erhalten hatten, sich in der Stadt oder 
im Manövergelände frei zu bewegen. Welcher Unterschied 
gegenüber der jetzigen Epidemie bei den Soldaten! Jetzt, bei 
ausgezeichneter Verpflegung in Lazaretten und Sana¬ 
torien, erholen sich sogar leichte Fälle nur äußerst langsam, ja ver¬ 
schlimmern sich nicht selten sogar. Und alle Kranken 
denken nur an das eine und reden nur von dem einen — möglichst 
bald nach Hause zu fahren. Der .Unterschied im Verlauf des 
Skorbut bei einem freien und einem gebundenen Menschen ist un¬ 
zweifelhaft: im ersten Fall vergeht er schnell bei der primitivsten 
Ernährung, im andern verläuft er schleppend und ist äußerst 
hartnäckig.“ 

Bei der häufig, und wie in diesem Fall, vollkommen ausreichen¬ 
den Ernährung müssen jedenfalls die disponierenden Faktoren das 
Übergewicht gehabt haben — umgekehrt wie im reinen Tier¬ 
experiment. In solch einem Falle, wo sie vom dispo¬ 
nierenden zum dominierenden Faktor angewachsen 
sind, muß eine qualitativ wesentlich geringere exo¬ 
gene Schädigung genügen, um die zum Bild der 
äußeren Gesundheit notwendigen Gewebsfunktionen 
zu paralysieren: es kommt zur „Erkrankung“, die nur im Unter¬ 
schied zum typischen Skorbut, durch umgehende Besserung der äußeren 
Bedingungen wesentlich schneller heilt. Voraussichtlich sind die 
bis dahin aufgetretenen Schädigungen auch geringgradiger; ist 
zudem, *rie bei der Ödemkrankheit der Zivilbevölkerung, kein 
absoluter, sondern nur ein relativer Mangel an frischem, rohem 
Gemüse auslösend gewesen und damit eventuell eine andere 
Schädigungsform des Protoplasma aufgetreten (Jansen’s Hypalbu- 
minose und Hypocalcämie), so ist es sehr gut denkbar, daß diese 
sich als Kriegsödem äußert. Damit wäre die, auch von Licht¬ 
witz geäußerte, Annahme, „daß für die Mehrzahl in Menge und 
Art der Nahrung nur die auslösenden Momente gegeben sind, daß 
aber die eigentliche Ursache des Kriegsödems unbekannt, vielleicht 
aber in psychischen (neurochemischen) Einflüssen zu suchen ist ie f 
unserem kausalen Bedürfnis näher gebracht und zugleich das 

* Kriegsödem der Skorbutgruppe zugeteilt. 

> 10 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. A4 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



166 


Bierich 


Digitized by 


Pathologische Anatomie. 

Von den 6 pathologisch-anatomisch beobachteten Skorbutfallen r 
kann ich hier fürs erste nur den makroskopischen Sektionsbefund 
mitteilen. Über den mikroskopischen hoffe ich berichten zu können, 
sobald die Verbindung mit dem zurzeit besetzten Gebiet wieder 
hergestellt ist. 

Ich führe hier in extenso zwei Fälle an, die typische Belege 
für den, dem Alter nach wechselnden pathologisch-anatomischen 
Befund darzustellen scheinen. 

Fall I. ß. Grischin, 20 Jahre alt, Groß-Russe, früher stets 
gesund, verheiratet. Erstmalige Erkrankung, vor 6 Wochen; nach 
Besserung in der IV. Krankheitswoche, seit 1 1 / 2 Wochen Recidiv. Ein¬ 
geliefert 1.-7. 16, gestorben 13. 7. 16. WaR = 0. 

Befund: Somnolenz, Nervensystem sonst o. B. Temperatur 38,3 
bis 38,9. Haut: ältere und frischere Petechien an Rauchdecken unter¬ 
halb Nabelhorizontale und an Unterextremitäten, frische Suggillationen an 
Unterextremitäten, besonders im Verlauf der rechten V. saphena, Fossa po- 
plitea, linker Wadenmuskulatur und beiden Oberschenkeln, ca. bis Linea 
inguinalis. Über Ulna und Tibiakante derbe, daumennagelgroße, subperiost ale 
Blutungen. Knoehenki.orpelgt enze der 3., 5., 6. Rippe rechts «uf- 
getrieben. Skelett sonst o. B. Starke blaurote, hahnenkamnmrtige 
Gingivasrhwellung mit zahlreichen Petechien, Tonsillen o. B. Retina 
keine Blutung«-n. Lungen: 1. großer hämorrhagischer Erguß (steril) mit 
Verdrängung des Herzens nach rechts und Kompression der linken 
Lunge. H^rz dilatiert, Töne leise, fnquent, rein. Leber und Milz 
nicht vergrößert. Nieren geringe Ei weißt rübung, Aldehyd -\—|-, Sed.: 
Erythr. 1/L Leukoo. I I, Oyl. lf, Salze 0, Mikroorg. ij (Leitz I). 2). 
Blutdruck 90/55. Blut: Hl). 25, Erythr. 1 240 000, Leukoc. 3240. 
Lymphocytose. Keine Myeloeyten, keine Normoblasten. Keine Poly¬ 
chromasie. Sehr spärliche Blutplättchen (18 930). 

Sektion: Gehirn stark anämisch, keine meningeale Blutung. 
Keine Meningitis, keine Parenchymblutung, mäßige Dilatation der Seiten¬ 
ventrikel. Liquor bräunlich, klar. Rachen: keine Tonsillenveränderung, 
Zunge o. B. Zähne z. T. fehlend, z. T. kariös. Ausgebreitete Alveolar¬ 
pyorrhoe. Seitliche Cervikaldrüsen vergrößert, nicht entzündet. Larynx : 
Plica aryepiglottica ödematös, cyanotisch, Epiglottis anämisch, klein, zu¬ 
sammengefaltet, Stimmbänder o. B. Trachea o. B. Keine Mediastinitis. 
Thyreoidea klein, 28,0 g. Thymus o. B. Cor: Dilatation des rechten 
und linken Ventrikels, Klappen o. B. Myokard: unregelmäßig verteilte, 
.fettige Degeneration, Muskulatur blaß. Lungen: linke — atelektatisch — 
in der Pleura ca. 5 Liter eines hämorrh. Transsudats. Auf Pleura und 
Perikard links: dünne, nicht organisierte Fibrinbeläge, rechts: mittel¬ 
starkes Lungenödem, kein Infarkt. Leber: geringe subperitoneale Ecchy- 
mosen, auf Schnitt Muskatnußzeichnung. Parenchym leicht fettig de¬ 
generiert, Milz klein, weich, Gew. 58,0. Keine Perisplenitis, kein In¬ 
farkt. Pulpa blaurot, schmierig weich, vorquellend. Follikel wenig gut 
erkennbar. Einzelne kleine, gelbweiße Einlagerungen (Nekrosen ?). Nieren : 
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klein, keine Ödemschwellung, Kapsel gut abziehbar, keine Blutungen, 
fettige Degeneration der Markkegel. Nebennieren: normal groß, keine 
Markblutungen. Darm: Duodenum o. B. Jejunum mittelstarke Schwellung 
der Schleimhautfalten, die meist feine Ecchymosen zeigen. Peyer’sche 
Plaques frei. Follikel mehr zum lleum zu geschwellt, keine Ulzerationen, 
keine Blutung, keine Narben. Colon o. B. Hautblutungen: perifollikulär, 
die tieferen Suggillationen zwischen subkutanem Fettgewebe und Peri¬ 
mysium entsprechen nicht, trotz des äußeren Eindruckes, dem Verlauf 
der V. saphena. Im Muskel liegen sie zwischen den Muskelbündeln. 
In den großen Venen keine Thromben. Subperiostale Blutungen an 
Tibia, darunter keine Knochenusur. Knochenknorpelgrenze der dritten, 
fünften, sechsten Rippe spindelig, durch von Periost bedeckte Blutung 
aufgetrieben. Deutliche Krepitation. Unteres Femurdiaphysenmark rechts 
und links, bis ca. 3,5 cm proximalwärts von der Epi-Diaphysengrenze, 
zeigt beiderseits zahlreiche, miliare, nicht zusammenhängende Blutungen. 
Die Zeichnung der Epiphysenlinie unregelmäßig verbreitert. In beiden 
Diaphysen graurotes Mark. 

Fall II. A. St., 34 Jahre alt, Klein-Russe, früher stets gesund, 
verheiratet, vor 2 Jahren Ulcus durum, das ca. 3 Monate lang mit Hg. 
und KJ. behandelt wurde. Erstmalige Erkrankung. VII. Krankheits¬ 
woche. Seit einer Woche, nach voraufgegangener Besserung, wieder 
Verschlimmerung. Ernährung war besonders in deu letzten 4—5 Monaten 
vollkommen ausreichend, nur ungeheuer eintönig. Im Regiment sind 
bisher, bei leichtem Dienst, 26 Skorbutfälle beobachtet. 

Befund: Pu.-Reakt. für Licht und Conv. -j-. Zähne gut erbalten, 
mäßige Gingivitis über oberen Schneidezähnen, sonst Rachen o. B. 
Lungen : links Pleuratranssudat (braun-gelbe, wenig einweißhaltige leicht 
getrübte Flüssigkeit, enthalt wenig Lymphoeyten und Leukocyten und 
einzelne Erythroschatten; steril). Herz: Dilatation nach rechts und 
links, Töne: leises systolisches Geräusch (Mitral). Leber: oben in M.-L. 
7. Rippe, unten 2 Querfinger unterm Rippenbogen, verdickter Rand, 
keine sekundären Erhebungen. Milz nicht vergrößert. Palpabel. Reflexe o. B. 
Augenhintergrund: einzelne punktförmige Blutungen. Temperatur 38,2 
bis 39,2, angeblich erst seit einigen Wochen. Knoehenknorpelgrenze 
der 3., 4., 5. Rippe links, 4., 5. rechts, schmerzhafte geriuge Vor¬ 
wölbung. Sonst Skelett o. B. Blut: Hb. 21, Erythroc. 980 000, Leukoc. 
3860. Lymphocytose. Starke Poicilocytose und Anisocytose. Einzelne 
Myelocyten und Normoblasten. Blutplättchen: 28650, W.-R. -j- 1 -|—[-. 

Sektion: Haut schmutzig gelb-grau. Spärliche Petechien an 
Brust und Ober- und Unterextremitäten. Schädel: Im Sinus longitud. 
wenig flüssiges Blut. Weiche Hirnhäute etwas ödthnatös, leicht ab¬ 
ziehbar. Hirnsubstanz durchfeuchtet, die Blutpunkte zerfließen auf 
Druck. In den Gehirnventrikeln wenig blaß-bräunlicher Liquor. Ependym 
glatt und spiegelnd. Keine Blutung, keine Erweichung. Gefäße der 
Basis o. B. Herz: ini Perikard 200 ccm einer trüben braungelben 
Flüssigkeit. In den Ventrikeln flüssiges Blut, Herz vergrößert. Ver¬ 
einzelte kleine epikardiale Blutungen. Linker Ventrikel erweitert, Wand 
mäßig verdickt. Mitralklappen leicht verdickt, ebenso Chordae tendineae* 
Aortenklappen normal. Coronaraiterien zartwandig, o. B. In dem rot- 
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braunen Myokard stellenweise strichförmige, hellere Einlagerungen, rechter 
Ventrikel hochgradig erweitert. Tricuspidalklappe zart, ebenso pulmonale. 
Im rechten Herzohr und Vorhof Thromben. In der Pleurahöhle reich¬ 
liche Mengen von gelb-braunem Transsudat. Linke Lunge basal ver¬ 
wachsen mit Thoraxwand, Pleura costalis sulzig. Lungengewebe stark 
durchfeuchtet, durchweg lufthaltig. Bronchialschleimhaut o. B. Thyreoidea 
normal groß, o. B. Thymus vorhanden, vergrößert. Hechte Lunge 
hochgradiges Odem, dunkelbraunrote Flüssigkeit. Unterlappen infiltriert, 
-die Pleura mit kleinen Petechien durchsetzt. Abdomen: spärlicher rot¬ 
brauner, leicht getrübter Ascites. Milz mit der Umgebung verwachsen. 
Im Pankreasschwanz sowie im Fettgewebe des Milzhilus ausgedehnte 
Blutungen. Das Pankreas von einem dichten Blutmantel umgeben. 
Schnittfläche hochgradig odematös. Milz wenig vergrößert, Parenchym 
dunkelbraunrot, weich, nicht zerfließend. Nebenniere: Hechts verbreiterte 
Marksubstanz, links o. B. Nieren etwas vergrößert, derb, Kapsel leicht 
abziehbar. Leber: Oberfläche ganz leicht gekörnt, auf Durchschnitt 
feinkörnig, mit kleinen, weißlichen scharfgezeichneten Einlagerungen, 
die von dunkelrotem Parenchym umgeben sind, Gewebe derb und blut¬ 
reich. Gewicht 1570 g. Mesenterialdrüsen vergrößert, derb. An der 
Mesenterialwurzel Narbenschwielen mit stellenweiser, starker Pigmentierung. 
Verdauungstraktus: Zungengrundfollikel nicht vergrößert, Tonsillen ver¬ 
größert. Larynx o. B. Magenschleimhaut durchsetzt mit kleinen punkt¬ 
förmigen Blutungen. Dünndarm: geringe Schleimhautschwellung mit 
zahlreichen kleinen Blutungen. Dickdarm o. B. Knochenknorpel¬ 
grenze 4., 5., 6. Rippe links und 3., 4., 5. rechts: schwach spindelig 
aufgetrieben. Nach Durchtrennung des Periost liegt ein dunkelrotes 
Koagulum vor. Die Ossifikationslinie ist unregelmäßig, miliare Blutungen 
reichen ca. 3 cm in das Rippenknochenmark hinein. Corticalis nicht ver¬ 
dünnt, Spongiosa auffallend weich, schneidbar. Am Sternum, den übrigen 
Rippen und Wirbelkörpern keine Veränderung. Lange Röhrenknochen 
ohne Veränderungen, haben in der Diaphyse derbes Fettmark. Epiphysen¬ 
linie schmal, scharf. 

Diese Befunde lassen sich, vor allem nach ihrem Alter, in 
zwei Gruppen einordnen: jüngere, noch im Bereich der Wachstums¬ 
periode und ältere, mit bereits sistiertem Längenwachstum. Während 
wir bei beiden Gruppen noch typische Blutungen in die Knochen¬ 
knorpelgrenze der Rippen nachweisen können, scheinen, wenigstens 
makroskopisch, die bei jüngeren Individuen beobachteten Ver¬ 
änderungen der Epi-Diaphysengrenze der langen Röhrenknochen, 
bei den älteren zu fehlen. 

Der von dem ersten stark abweichende Befund bei Fall II 
dürfte sich eventuell durch die gleichzeitig bestehende Lues er¬ 
klären lassen. Auffallend ist, daß auch abgesehen von diesem 
Fall, in 3 Fällen von den übrigen 5, eine mehr oder weniger inten¬ 
sive diffuse Leberschädigung (beginnende Cirrhose) zu bestehen 
scheint. 
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Therapie. 

Es wurden Parallelserien ca. gleich schwer Erkrankter nach 
den in der Folge erwähnten drei Prinzipien behandelt. Die erhal¬ 
tenen Resultate erlaubten dann eine annähernde Wertung der an¬ 
gewandten Methode. Bei kalorisch ausreichender Kost (3000 bis 
4000 Kalorien) war die Behandlung 1. eine rein medikamentöse, 
2. eine rein diätetische, 3. eine vorwiegend psychische. , 

Ad 1: Mittel um die Durchlässigkeit der Endothelien zu 
verringern (Ca., Normalserum). 2. Mittel zur „Hebung des Blut¬ 
druckes“ (Adrenalin, Digitalis, Strophantns). 3. Die Blutbildung 
anregende (As., Fe., einige Male bei schweren Fällen Neosalv.). 
4. Bluttransfusionen und schließlich die Allgemeinreaktion hebende 
(Strychnin). Sie erwiesen sich fast durchweg als wertlos. Aus dem 
ganzen, zur Verfügung stehenden Arsenal wurden schließlich noch 
beibehalten der obligatorische Schien verband für initiale Fälle mit 
größeren subkutanen oder periartikulären Blutungen, zweitens Ca. 
und drittens die Transfusionen von normalem Citratblut (10—20 ccm). 
Besonders auffällige Verschlimmerungen wurden bei Blutungsbereit¬ 
schaft vom Chinin beobachtet, das bei den russischen Ärzten sich 
einer großen Beliebtheit zu erfreuen schien. Fast durchweg traten 
Zunahme der Blutungen und schwere vasomotorische Störungen auf. 

Ad 2: Die Erfolge mit Darreichung frischer Gemüse waren 
im Jahre 1916 oft zauberhaft. Die Heilung trat bei leichten Fällen 
oft in wenigen (ca. 8) Tagen und in mittelschweren in zwei bis 
vier Wochen ein. Im Jahre 1917 waren die Erfolge einer rein 
diätetischen Behandlung erheblich schlechter, doch erzielten wir oft 
noch bemerkenswerte Besserungen durch Bluttransfusionen. 

Ad 3: Die Serie III und die eben erwähnten refraktären Fälle im 
Jahre 1917 wurden prinzipiell von ihren gleichartig erkrankten Kame¬ 
raden isoliert, erhielten kleine Beschäftigungsaufgaben und, sobald 
sie sich etwas bewegen konnten, wurde mit leichter körperlicher 
Arbeit, trotz noch bestehender Blutungen begonnen. Zu diesem 
Zweck wurden die Kranken in ein klimatisch günstig gelegenes 
Waldsanatorium übergeführt, wo sie selbst alle zu ihrem Unter¬ 
halt nötigen Vegetabilien aus dem Garten beschaffen mußten und 
leichte andere landwirtschaftliche Arbeiten ausführten. Diese Rück¬ 
kehr zu ihrer gewohnten Tätigkeit machte ihnen sichtlich viel 
Freude, andauernd erfolgten aus ihrer Mitte Vorschläge zu Ver¬ 
besserungen, es entwickelten sich unter ihnen angeregte „fachliche“ 
Diskussionen. Die bis dahin teilnahmlosen, trägen und mißmutigen 
Leute wurden lebendig und fröhlich. Sobald sie dies Stadium er- 
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reicht hatten, machte die Heilung sichtbare Fortschritte. Die 
Resultate dieser Behandlung waren unzweifelhaft die besten. 

Zusammenfassung. 

Nach den mitgeteilten Beobachtungen handelt es sich beim 
Skorbut um die Reaktion des Organismus auf eine Reihe endogener 
und exogener Schädigungen. Von endogenen kommen scheinbar in 
erster Linie Rasse und psychische (depressive) Faktoren in Be- 
' tracht, während als exogener Faktor eine denaturierte, dadurch 
qualitativ nicht ausreichende Nahrung den ganzen Symptomen- 
komplex auslöst. 

Die Schädigung trifft scheinbar primär die Kapillaren (Endo- 
thelien), deren normale Struktur durch das Fehlen eines für ihre 
spezifische Zellfunktion notwendigen N-haltigen Bausteins reversibel 
geschädigt wird. Die Insuffizienz der blutbereitenden Organe muß 
als sekundäre Schädigung äufgefaßt werden. 
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Aus der medizin. Abteilung der allgemeinen Poliklinik in Wien 
(Direktor: Prof. Mannaberg). 

Studien über die Resistenzbreite der Erythrocyten. 

Von 

JPriv.-Doz. Dr. Julius Bauer und Cand. med. Bertha Asehner. 

(Mit 7 Kurven.) 

I. Einleitung. 

Wenn man die Resistenz der roten Blutkörperchen gegenüber 
hypotonischen Salzlösungen oder anderen hämolysierenden Agentien 
untersuchen will, so pflegt man sich mit der Feststellung der so¬ 
genannten Minimum- und Maximumresistenz zu begnügen, d. h. man 
bestimmt diejenigen Konzentrationen der Salzlösung oder des hämo¬ 
lysierenden Agens, bei welchen einerseits eine Hämolyse eben 
nachzuweisen und andererseits die Hämolyse eine totale ist. Der 
Abstand zwischen diesen beiden Werten wird als Resistenzbreite 
.bezeichnet. Die zahllosen mit diesem Verfahren angestellten 
klinischen Untersuchungen haben denn auch eine Reihe wertvoller 
Ergebnisse gezeitigt. Wir haben erfahren, daß bei gewissen Er¬ 
krankungen besonders die Rmi (Minimumresistenz), bei anderen die 
Rma (Maximumresistenz) von der Norm abzuwöichen pflegt. Die 
partielle Hämolyse in der Zone der Resistenzbreite beruht nun 
nicht etwa darauf, daß ein Teil des Hämoglobins aus jedem ein¬ 
zelnen Erythrocyten austritt, sondern sie kommt dadurch zustande, 
daß ein Teil der roten Blutkörperchen ihr gesamtes Hämoglobin 
abgeben, während die restlichen, ungelösten Blutkörperchen zwar 
in ihrem physikalischen Zustande verändert sein können, jedoch 
äußerlich kein Zeichen einer beginnenden Hämolyse darbieten 
(vgl. Handovsky). 

Die Existenz einer Resistenzbreite, das Faktum also, 
daß die morphologisch völlig gleich beschaffenen roten Blutkörperchen 
jedes Blutes gegenüber hämolysierenden Agentien im allgemeinen,. 
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gegenüber hypotonischen Salzlösungen im besonderen, eine ver¬ 
schiedene Resistenz zeigen, ist.'der einzige Hinweis darauf, daß die 
einzelnen Erythrocyten, wenngleich sie sich morphologisch von¬ 
einander gar nicht unterscheiden lassen, biologisch doch nicht 
gleichwertig sind. Es muß ein biologischer Unterschied bestehen 
zwischen den Erythrocyten eines Blutes, welche schon bei 0,5 °/„ 
Kochsalz ihr Hämoglobin abgeben und solchen welche es erst bei 
0,35 °/ 0 Kochsalz austreten lassen, obwohl wir diesen biologischen 
Unterschied bisher nicht kennen. . 

Wenn wir nach einer Erklärung der verschiedenen Resistenz 
der einzelnen roten Blutkörperchen fahnden, so liegen folgende 
zwei Möglichkeiten vor: entweder die verschiedene Resistenz ist 
ein Ausdruck des verschiedenen Alters der einzelnen Erythro¬ 
cyten, oder aber die Erythrocyten werden ganz unabhängig von 
ihrem Alter von Haus aus in verschiedenen Qualitäten vom Knochen¬ 
mark abgegeben. In beiden Fällen kann es aber von Wert sein 
zu wissen, ob im gegebenen Falle, ganz unabhängig von den 
Grenzwerten der Resistenz, innerhalb der Resistenzbreite eine 
normale Verteilung der verschieden resistenten Erythrocyten be¬ 
steht, oder ob eine relative Vermehrung der schwach oder aber 
der stark resistenten roten Blutkörperchen vorliegt. Die Grenzwerte 
könnten ja dabei stets die gleichen sein. 

Es bandelt sich also kurz« gesagt darum, zu wissen, wieviel 
Erythrocyten bei jeder einzelnen Konzentration der hypotonischen 
Salzlösung oder des bämolysierenden Agens in Lösung gehen und 
wieviel bei der betreffenden Konzentration ihr Hämoglobin noch 
festhalten, eine Feststellung, die sich dann am klarsten in Kurven¬ 
form darstellen läßt. 

Anfangs versuchten wir nach der Methode von Janowski 
und Lang die bei der entsprechenden Konzentration noch intakt 
bleibenden Erythrocyten in der Zählkammer zu bestimmen. Diese» 
Verfahren stößt aber, wie schon von anderen Seiten mehrfach be¬ 
tont worden ist, auf die mitunter recht erhebliche Schwierigkeit, 
noch hämoglobinhaltige Blutkörperchen von bereits hämolysierten 
scharf zu unterscheiden. Viel zuverlässiger ist das von Arrhenius 
und Madsen angegebene Verfahren, nach welchem die aus den 
Erythrocyten ausgetretenen Hämoglobinmengen mit einer aus einem 
bestimmten Blutquantum hergestellten Hämoglobinlösung verglichen 
werden. Mit diesem Verfahren arbeiteten auch Handovsky so¬ 
wie Snapper. Die Farbenskala muß nach Snapper jeden Tag 
frisch hergestellt werden. Diese etwas umständliche Methode haben 
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wir Dun derart vereinfacht, daß uns die Anwendung der quanti¬ 
tativen Bestimmung der Erythrocvtenresistenz, beziehungsweise 
die quantitative Feststellung des Hämolyseablaufs äuch im all¬ 
gemeinen klinischen Betrieb empfehlenswert erscheint 

II. Methode der quantitativen Bestimmung des Hämo¬ 
lysegrades bei der Resistenzprüfung. 

Es wird, wie dies ja auch sonst allgemein üblich ist, eine Serie 
von absolut reinen, nur zu diesem Zwecke verwendeten Eprouvetten 
mit der betreffenden hypotonischen Salzlösung oder hämolysierend 
wirkenden Substanz in absteigender Konzentration gefüllt (wir 
verwendeten 3 ccm), zu jedem Röhrchen das gleiche Quantum der 
Erythrocytenaulsehttvnmiung (3 Tropfen aus der gleichen Pipette) 
hinzngeffiL’t, um geschüttelt, st eben gebissen, nach frühestens 20 Minuten 
Zimmertemperatur scharf abzentrifugiert und die oben stehende 
klare Häirmglobinlösung in eine von zwei ganz gleichen, langen 
und schmalen, graduierten Eprouvetten gebracht. In die zweite 
dieser Eprouvetten wird 1 ccm der Hämoglobinlösung pipettiert, 
welche durch Einbringen von 3 Tropfen der Erythrocytenauf- 
schwemmungin 3 «cm destilliertes Wasser in der gleichen Zeit entstan¬ 
den ist. Da im destillierten Wasser sicher sämtliche Erythrocyten 
lysiert werden und ihr Hämoglobin abgehen, so können wir diese 
Hämoglobinlösung als 100 % für «die betreffende Blutkörperchen¬ 
aufschwemmung bezeichnen und durch Verdünnung dieser Lösung 
bis zu der entsprechenden gleichen Farbkraft den Prozentsatz der 
bei einer bestimmten Konzentration des kanalysierenden Agens in 
Lösung gegangenen und jenen der intakt gebliebenen Erythrocyten 
bestimmen. Da wir stets zuerst mit der am stärksten hämoly¬ 
sierend wirkenden Konzentration, also bei Anwendung hypotonischer 
Salzlösungen mit der schwächsten Salzlösung vergleichen und dann 
der Reihe nach zu den stärker konzentrierten Salzlösungen fort- 
schreiten. so können wir die ursprünglich in 1 ccm der mit 
destilliertem Wasser angesetzten Probe enthaltene Hämoglobin¬ 
menge stets weiter verdünnen und zu der Kolorimetrie verwenden. 
Hat z. B. die mit 0,3 °/ 0 Kochsalz angesetzte Probe die gleiche 
Färbung wie jene mit destilliertem Wasser, dann haben offenbar 
auch bei 0,3 % Kochsalz alle Erythrocyten ihr Hämoglobin ab¬ 
gegeben. Mußte der ursprüngliche eine ccm der 100 °/ 0 igen Standard¬ 
lösung mit Wasser auf 2 ccm verdünnt werden, um in der Farb¬ 
intensität der in 0,4 °/ 0 Kochsalz in Lösung gegangenen Hämo¬ 
globinmenge gleichzukommen, so sind bei 0.4 °/ 0 Kochsalz offenbar 
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nur halb soviel, also 50 °/ 0 der Erythrocyten lysiert worden. Die 
Berechnung geschieht also, wenn wir von 1 ccm der 100°/ 0 igen 
Standard-Hämoglobinlösung ausgehen, in einfachster Weise durch 
Division von 100 durch die abgelesene Zahl von ccm, bis zu welcher 
die Standardlösung verdünnt weiden mußte. Auf diese Weise er¬ 
fahren wir sehr genau, welcher Prozentsatz der Erythrocyten bei 
der jeweiligen Konzentration der hämolysierenden Lösung ihr 
Hämoglobin abgegeben hat, und können diese Zahlen kurvenmäßig 
zur Anschauung bringen, indem wir auf eine Abszisse' die Konzen¬ 
tration der hämolysierenden Lösung, auf der Ordinate die in Lösung 
gegangene Hämoglobinmenge auftragen. Paralleluntersuchungen 
mit der gleichen Blutkörperchenaufschwemmung bewiesen uns die 
große Zuverlässigkeit und Genauigkeit unseres Verfahrens. 

Der große Vorteil des Verfahrens ist die außerordentliche 
Einfachheit und MiihVln-igkeit, sowie die Exaktheit der Kolori* 
metrie. Die Feststellung der Rma i-f allerdings nicht immer 
absolut präzise, wenn die Hämoglobin',iV.iiug stark konzentriert, ist 
d. li. bei der Kolorimetrie erscheinen die bei relfecdmi Farbentöne 
identisch, wiewohl sich am Boden der Eprouvette noch vereinzelte 
Eryflmwten mikroskopisch feststellen lasser. Fs wird ja auch 
der Begriff der Rma nicht von allen Autoren einheitlich gefaßt. 
So hat. M os so die Rma bei jener Konzentration an genommen, bei 
der die resistenten Blutkörperchen ihren Farbstoff eben noch be¬ 
halten, wenn also eben noch ein roter Bodensatz makroskopisch 
nachweisbar ist, Snapper und Holler dagegen diejenige Kon¬ 
zentration für maßgebend gehalten, bei v.-lcher ein Satz makro¬ 
skopisch nicht mehr sichtbar ist; Brille begnügt sieh mit der 
Fes fstellung. der Wert für die totale Hänmiy.o. sei i'.berbaupt 
schwer zu beurteilen, übrigens lassen sich zu knnzentrierte Hämo¬ 
globinlösungen ohne weiteres zum besseren V» rgicich verdünnen* 

Da es uns bei unseien FiiteisuclinJigen weniger aut die Fest¬ 
stellung der Kmi und Rma als des knr\enmäßigen Ablaufes der 
Hämolyse im eben dargelegten Sinne ankam, so begnügten wir uns 
mir der Verwendung von Kochsalzlösungen, deren Konzentrationen 
sich in Abständen von 0,05 °/ 0 hielten und begannen mit einer 
0,6 "/ 0 . endeten mit einer 0.3 % Kochsalzlösung. 

Die Krythrocytenaufschwemmung gewannen wir in der Weise, 
daß wir das Blut aus der nur wenig und kurz gestauten Vena 
mediana cubiti in eine Lösung von 

Kal. oxalic. 0,28 

Na CI 0.8 

H 2 0 dest. 100.0 
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eintropfen ließen, abzentrifugierten, die Flüssigkeit vollkommen 
abpipettierten und dann den Erythrocytensatz mit 0,9 °/ 0 Kochsalz: 
aufschwemmten. Die Konzentration der Aufschwemmung schien 
uns bei dem von uns verwendeten Mengenverhältnis ohne besonderen 
Belang, wovon wir uns auch durch entsprechende Kontrollversuche 
überzeugten. Wichtiger ist dagegen die Frage, ob die Erythro- 
cyten nicht erst gewaschen werden sollten, ehe sie zu der Resistenz- 
prüfung verwendet wurden. Das Waschen der Erythrocyten ist 
zweifellos nicht ohne Einfluß auf ihre Resistenz. Mechanische 
Schädigungen durch das wiederholte Zentrifugieren und Aufschütteln, 
chemisch-physikalische Veränderungen (vgl. Holler, Snapper) 
spielen dabei eine Rolle. Wir arbeiteten oft mit gewaschenen, 
später nur mit ungewaschenen Erythrocyten. Sehr erhebliche 
Differenzen scheinen bei der Prüfung der osmotischen Resistenz¬ 
breite meist nicht in Betracht zu kommen, wohl aber bei der 
Untersuchung der Widerstandskraft gegen Saponin. Es ist ja be¬ 
kannt, daß das Serum kraft seines Cholesteringehaltes die Saponin¬ 
hämolyse hemmt, weswegen es notwendig ist, die Saponinresistenz 
nur an gewaschenen roten Blutkörperchen zü untersuchen. Die 
Saponinresistenz ist erst nach 24 Stunden als beendet anzusehen 
und das Resultat erst dann abzulesen (vgl. Roth). Die Erythro- 
cytenaufschwemmung in physiologischer Kochsalzlösung wurde stets 
möglichst rasch, jedenfalls aber am selben Tage zu der Unter¬ 
suchung verwendet, weil sich herausstellte, daß bei längerem 
Stehen die Erythrocytenresistenz nicht unerheblich abnehmen kann 
(vgl. auch Roth). Die Abnahme betrifft sowohl die Resistenz 
gegen Saponin, wie die gegen hypotouische Salzlösungen, sie betrifft 
zunächst die IJmi, dann auch die Rma. Bei absolut sterilem Ar¬ 
beiten mag vielleicht diese Resistenzabnahme ausbleiben, wenigstens 
gibt Man ca an, daß sich die Erythrocyten in 3—10 Tagen — 
nach welcher Zeit sie nach der Ansicht Hamburgers als tot 
betrachtet werden müssen — gegenüber Salzlösungen gleich ver¬ 
halten wie normale. 

Was die Beziehungen zwischen der Saponinresistenz und der 
osmotischen Resistenz anlangt, so haben wir weder einen Paral¬ 
lelismus noch einen Gegensatz zwischen diesen gesetzmäßig fest¬ 
stellen können. Jedenfalls scheinen die Saponinresistenz und 
osmotische Resistenz in weitgehendem Maße unabhängig vonein¬ 
ander zu sein. Diesbezüglich findet man ja auch in der Literatur 
keine übereinstimmenden Angaben. Während z. B. Sattler die 
Resistenz gegen Saponin und gegen hypotonische Lösungen parallel 
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gehen sah, sprechen Ry wosch nnd Port von einem Antagonismus 
dieser beiden. Roth sah beispielsweise in drei Fällen von hämo¬ 
lytischer Anämie mit stark herabgesetzter osmotischer Resistenz 
eine normale Saponinresistenz. Eine gesetzmäßige Beziehung der 
osmotischen Resistenz der roten Blutkörperchen zu ihrem Hämo¬ 
globingehalt im Sinne von Strasser und Neumann konnten 
wir nicht feststellen. Diese Beziehung dürfte sich bloß, wie das 
von 0. Gros dargelegt wurde, auf die Geschwindigkeit des Ab¬ 
laufes der Hämolyse erstrecken. 

Wenden wir uns nach diesen methodischen und allgemeinen 
Erörterungen unserer speziellen Fragestellung zu, so haben wir 
zunächst die Entscheidung zu treffen, ob die verschiedene Re¬ 
sistenz der Erythrocyten eines Blutes tatsächlich, wie eingangs 
ausgeführt, mit ihrem verschiedenen Alter zusammenhängt; sodann 
zu untersuchen, ob und wie weit die quantitative Verfolgung des 
Hämolyseablaufes in verschieden , konzentrierten hypotonischen 
Salzlösungen und das Studium der Resistenzbreite neue Erkennt¬ 
nisse für die Klinik eröffnet. 

III. Junge und alte Erythrocyten. Die Wirkung des 
Aderlasses. Die allgemeine Bedeutung der Re¬ 
sistenz breite. 

Im Jahre 1912 haben unabhängig voneinander Handovsky 
in Wien und Snapper in Groningen am Tier Untersuchungen 
darüber angestellt, ob sich junge von alten Erythrocyten durch 
ihre Resistenz unterscheiden und sind dabei zu übereinstimmenden 
Ergebnissen gelangt. Handovsky entzog 5 Kaninchen etwa 
2 % ihres Gewichtes, d. i. ca. 25 % ihrer Blutmenge und unter¬ 
suchte jeden zweiten Tag die Resistenz der gewaschenen Erythro¬ 
cyten dieser Tiere gegenüber Saponin. „Dabei ergaben sich bei 
allen 5 Versuchen typische, qualitativ übereinstimmende Resultate: 
zuerst nahm die Resistenz ab und dann, nach etwa 8—10 Tagen, 
zugleich mit der wiederbeginnenden Zunahme der Zahl der roten 
Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes nahm auch die Re¬ 
sistenz der Körperchen wieder zu. Dieser Verlauf war, wie ge¬ 
sagt, ganz typisch. Quantitativ jedoch war jeder Versuch indi¬ 
viduell; so waren in einem Experimente ^Abnahme und Zunahme 
der Saponinresistenz recht gering; in einem andern wieder die 
Zunahme klein, in beiden aber deutlich zu erkennen.“ Die Er¬ 
klärung erblickte Handovsky in der in ihrem ersten Teil schwer 
zu begründenden Annahme, daß zunächst wohl im Blute die alten 
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Blutkörperchen überwiegen, während mit der Ausschwemmung 
zahlreicher Jugendformen die Resistenz gegenüber dem Saponin 
zunahm. Nebenbei bemerkt Handovsky, daß die Resistenz¬ 
änderungen der Erythrocyten gegenüber Natronlauge denen gegen¬ 
über Saponin gerade umgekehrt proportional verlaufen. 

In analoger Weise prüfte Snapper die osmotische Resistenz 
der Erythrocyten eines Kaninchens, bei dem er wiederholt 10—15 ccm 
Blut abnahm. Nach jeder Blutentnahme nahm die osmotische Re¬ 
sistenz der roten Blutkörperchen zu und zwar die Rma und Rmi, 
d. h. nach Snapper, nach einem Aderlaß nehmen die weniger 
resistenten Blutkörperchen ab und zugleich erscheinen im Blut 
Erythrocyten, die vorher noch nicht da waren, also offenbar junge 
Erythrocyten von besonders hoher Resistenz. Da viel mehr schwach 
resistente Blutkörperchen aus dem Blut verschwinden, als sich aus 
der bloßen Blutentnahme erklären ließe, so supponiert Snapper 
einen Untergang der schwach resistenten Blutkörperchen nach 
einem Aderlaß und meint, aus diesen alten Erythrocyten würden 
im Überschuß neue gebildet. Je öfter der Aderlaß wiederholt 
wird, desto resistenter werden die Erythrocyten. 

Wir verfügen über 5 Patienten, bei welchen wir aus thera¬ 
peutischen Gründen einen ausgiebigen Aderlaß Vornahmen und die 
Änderung der Erythrocytenresistenz verfolgten. Die beigegebene 
Tabelle und die Kurven 1 und 2 geben einen Überblick über das 
Ergebnis bei zweien dieser Fälle. Im ersten Falle (Wald) nahm 
nach dem Aderlaß von 340 ccm in den ersten 4 Tagen die Zahl 
der gegenüber hypotonischen Salzlösungen schwach resistenten 
Erythrocyten deutlich zu, vom 6. Tage an nahm sie wiederum be¬ 
trächtlich ab und zugleich stieg die Zahl der stark resistenten 
Blutkörperchen an. Die Rmi war infolgedessen am 9. Tage nach 
dem Aderlaß erheblich gesteigert und auch die Rma war schon am 
6. Tage etwas größer als vorher. Durch die relativ stärkere Zu¬ 
nahme der Rmi war am 9. Tage die Resistenzbreite deutlich ein¬ 
geengt, das Blut enthielt also nur stärker resistente Erythrocyten. 
Von da ab näherte sich das Bild wieder dem ursprünglichen, vor 
der Venae punctio vorhanden gewesenen Zustand. Die Saponin¬ 
resistenz zeigte im allgemeinen die gleichen Änderungen nach dem 
Aderlaß wie die osmotische Resistenz, sie nahm anfangs deutlich 
ab, vom 6. Tage dagegen fortschreitend zu, um sich sogar etwas 
länger auf dem Niveau der erhöhten Resistenz zu halten als die 
osmotische Resistenz. 
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Kurve 1. Fall Wald. 1. Vor dem Aderlaß. 2. 4 Tage nach dem Aderlaß. 
3» 9 Tage nach dem Aderlaß. 4. 18 Tage nach dem Aderlaß. 

% 



Kurve 2. Fall Lachmann. 1. Vor dem Aderlaß. 2. 1 Tag nach dem Aderlaß. 
3. 3 Tage nach dem Aderlaß. 4. 9 Tage Dach dem Aderlaß. 
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Ein ganz ähnliches Bild bietet der zweite Fall (Lachmann); 
auch hier zunächst Zunahme der wenig resistenten roten Blut¬ 
körperchen, jedoch schon am 3. Tage nach der Entnahme von 
480 ccm Blut sehr beträchtliche Abnahme derselben und Ansteigen 
der Zahl der stark resistenten Blutkörperchen unter Einengung 
der Resistenzbreite. Am 6. Tage bereits wieder Annäherung an 
den ursprünglichen Blutbefund. Wiederum eine gleichartige wenn 
auch nicht vollkommen parallele Schwankung der Saponinresistenz. 

In zwei anderen Fällen von Hypertonie, bei welchen Aderlässe 
von 360 ccm, bzw. von 500 ccm gemacht wurden, fanden wir zwar 
gleichsinnige, aber weniger deutlich ausgeprägte Änderungen der 
Erythrocytenresistenz, weshalb wir auf die Wiedergabe der ein¬ 
zelnen Befunde verzichten zu können glauben. Im 5. Fall war 
eine kontinuierliche Beobachtung des Blutes nicht durchführbar; 
der Befund war 6 Tage nach Entnahme von 450 ccm Blut genau 
der gleiche wie vor dem Aderlaß. 

Unsere Versuche bestätigen somit vollkommen das von Han- 
dovsky bzw. von Snapper im Tierexperiment gewonnene Er¬ 
gebnis und wir könnten namentlich auch bezüglich der individuellen 
Unterschiede die oben angeführten Worte Handovsky’s auf 
unsere Versuche ,anwenden. Was die Deutung dieser Tatsachen 
anlangt, so können wir Handovsky allerdings nicht ganz bei¬ 
pflichten. Es ist kein Grund zu der Annahme vorhanden, daß in 
der ersten Zeit nach dem Aderlaß die alten Blutkörperchen über¬ 
wiegen sollten, um kurz darauf spurlos zu verschwinden. Die Er¬ 
klärung des charakteristischen Verhaltens der Erythrocytenresistenz 
nach einem Aderlaß kann nur darin gesucht werden, daß der 
Aderlaß eine wesentliche Änderung der chemischen Blutzusammen¬ 
setzung mit sich bringt, welche offenbar für die auftretende Änderung 
der Erythrocytenresistenz maßgebend ist. Im Anschluß an einen 
Aderlaß kommt es, wie wir seit den Untersuchungen C. Schmidt’s, 
Hamburgers und anderer wissen, zu einem Nachströmen von 
eiweißarmer aber salzreicher Gewebsflüssigkeit in das Blut, eine 
Flüssigkeitsverschiebung, deren Grad sich vom Funktionszustand 
der Schilddrüse abhängig erweist (Eppinger) und somit wohl 
auch individuelle Unterschiede zeigen dürfte. Nut dieses Nach¬ 
strömen der Gewebsflüssigkeit kann es ja erklären, warum die 
Erythrocytenzahl nach einem Aderlaß nicht unverändert bleibt, 
sondern anfangs abnimmt. Wir möchten also annehmen, daß diese 
rasch eintretende Änderung der Blutzusammensetzung die Erythro¬ 
cytenresistenz herabsetzt, die am schwächsten resistenten Erythro- 
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cyten offenbar einem frühen Untergang preisgibt, woraof dann die 
Ausschwemmung der jungen stark resistenten Erythrocytenformen 
erfolgt. Tatsächlich sind ja Salzionen auch in isotonischer Kon¬ 
zentration für den Zustand der Blutkörperchen nicht gleichgültig 
(vgl. Snapper) und gerade die nach einem Aderlaß im Blut ver¬ 
mehrt auftretenden Cl-ionen (vgl. Hößlin) scheinen die Resistenz 
der Erythrocyten herabsetzen zu können (vgl. Handovsky). Die 
Annahme, daß schwach resistente Erythrocyten nach einem Aderlaß 
zugrunde gehen, hatte ja auch Snapper auf Grund anderer Er¬ 
wägungen machen müssen, wiewohl er die initiale Resistenz¬ 
abnahme nach einem Blutverlust nicht kannte. Jedenfalls gelangen 
wir im Einklang mit Handovsky und Snapper zu dem Er¬ 
gebnis, daß ceteris paribus die jungen Erythrocyten 
die stark resistenten, die alten dagegen die schwach 
resistenten in einem Blute darstellen; daß dieser 
Resistenzunterschied sich sowohl auf die Resistenz 
gegenüber hypotonischen Salzlösungen wie gegen¬ 
über Saponin erstreckt und daß somit die Existenz 
einer Resistenzbreite als Ausdruck des verschiedenen 
Alters der einzelnen roten Blutkörperchen angesehen 
werden kann, die sich zwar nicht morphologisch, 
wohl aber biologisch voneinander unterscheiden 
lassen. 

Über den Einfluß von Aderlässen auf die osmotische Resistenz 
der Erythrocyten liegen übrigens auch vereinzelte Angaben älterer 
Untersucher vor. So berichten Viola und Jona über eine Re¬ 
sistenzabnahme der Erythrocyten nach Aderlässen bei Hunden, 
eine Abnahme, die vornehmlich die Rmi betrifft und wie die Au¬ 
toren hervorheben, auffallender weise sehr rasch wieder zurückgeht 
Viola und Jona dachten auch schon mit Recht an den Einfluß 
der ins Blut einsfrömenden Lymphe und meinten, daß unter dem 
Einfluß dieses Vorganges (Abnahme der Alkalinität des Serums) 
ein Teil der Erythrocyten zugrunde gehen dürfte. Auch die nach¬ 
trägliche Zunahme der Rma zugleich mit der histologisch an 
Knochenmark und Milz konstatierbaren gesteigerten Hämatopoese 
war den Autoren schon aufgefallen. Smith und Brown konnten 
an Pferden keinen konstanten Einfluß von Aderlässen auf die 
Resistenz der roten Blutkörperchen feststellen. S. Itami und 
J. P r a 11 experimentierten an Kaninchen und sahen in den ersten 
Tagen nach dem Aderlaß eine geringe Verminderung der Rmi, 
später eine unwesentliche Steigerung; etwas ausgesprochener war 
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die Zunahme der Rma. Da Itami und Pratt eine viel aus¬ 
gesprochenere Zunahme der Resistenz beobachten konnten, wenn 
die Kaninchen gleichzeitig mit intraperitonealen Injektionen von 
Blutkörperchenaufschwemmungen behandelt wurden, und da auch 
diese Resistenzzunahme noch weit hinter jener zurückbleibt, welche 
bei experimentell erzeugter Phenylhydrazinanämie zustande kommt, so 
halten es die Autoren nicht für wahrscheinlich, daß lediglich das 
Alter der Erythroeyten für die Resistenz maßgebend ist, und 
denken diesbezüglich an andere, die Struktur der Erythroeyten 
betreffende Faktoren. Auch wir meinen natürlich, daß es bei 
diesen Versuchen nicht lediglich das Alter der Erythroeyten 
ist, welches die Resistenz in diesem Grade beeinflußt, und sprechen 
dem Alter nur unter sonst gleichen Bedingungen, ceteris paribus 
den entscheidenden Einfluß auf die Resistenzbreite zu. Schließlich 
sah auch Sattler eine Resistenzerhöhung nach Aderlässen ein- 
treten und macht Itami und Pratt gegenüber die Ausschwemmung 
junger Erythroeyten hierfür verantwortlich. Eine gewisse Analogie 
zu den Aderlaßversuchen bieten die Verhältnisse bei Hunden mit 
sogenannter umgekehrter Eck’scher Fistel, d. h. mit künstlicher 
Umschaltung des gesamten Blutes aus der Cava inferior in den 
Portalkreislauf und die Leber, die besonders Fi sch ler zu seinen 
Studien verwendete. Solche Tiere zeigen eine Erhöhung der Rma 
der Erythroeyten gegenüber hypotonischen NaCl-Lösungen zugleich 
mit dem Auftreten von Jugendformen der Erythroeyten und einer 
wenn auch geringen relativen Eosinophilie (E. N a s s a u). F i s c h 1 e r 
und Nassau beziehen die Resist enzvermehrung der Erythroeyten 
mit Wahrscheinlichkeit auf einen vermehrten Untergang von roten 
Blutkörperchen. Die Behauptung Hollers, daß im Regenerations- 
stadium minder resistente Erythroeyten abgegeben werden, steht 
als einzige mit den Beobachtungen aller anderen Untersucher in 
Widerspruch. 

Als gewichtige Stütze unserer Auffassung können wir einen 
Fall von Erythrämie vom Typ Vaquez anführen, der nach 
Eppinger und Kloß mit Phenylhydrazin behandelt worden ist. 
Leider war hier eine weitere Beobachtung des Falles nicht durch¬ 
führbar. Aus der Tabelle und der Kurve geht ohne weiteres 
hervor, daß nach 7tägigem Phenylhydrazingebrauch die Rmi 
wesentlich abgenommen, die Rma ebenso stark zugenommen hatte. 
Offenbar wurden also reichlich Erythroeyten der Zerstörung zu¬ 
geführt und zeigten der erlittenen Schädigung entsprechend eine 
Abnahme ihrer osmotischen Resistenz, während auf der anderen 
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Kurve 3. Erythrämie. 


Seite schon eine Ausschwemmung junger Formen aus den blut¬ 
bildenden Apparaten vor sich ging (s. Tabelle, Kurve 3). Allerdings 
spielt ja bei der Phenylhydrazinwirkung noch ein anderer, oben 
bereits angedeuteter Faktor eine Rolle, d. i. der unmittelbare 
toxische Einfluß des Phenylhydrazins auf die Erythrocytenleiber. 
welcher zu einer beträchtlichen Vermehrung der Stroraabestandteile, 
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zur sogenannten Pachydermie der Erythrocyten führt (P. Mora¬ 
witz und J. Pratt, S. ltami und J. Pratt, Sattler, F. Rosen¬ 
thal u. a.). Ein kausaler Zusammenhang dieser Pachydermie 
mit der Resistenzsteigerung soll übrigens nach Rosenthal nicht 
bestehen. An Menschen wurde die Phenylhydrazinwirkung bisher 
nicht studiert, auch über die — wenigstens initiale — Abnahme 
der Rmi, die ja in unserem Falle eklatant ist, scheint bisher nichts 
bekannt zu sein. 

Wir untersuchten, ob sich die jungen von den alten Erythro¬ 
cyten eines Blutes nicht auch auf andere Weise unterscheiden 
lassen. Handovsky fand, daß die Geschwindigkeit, mit der sich 
die Erythrocyten beim Zentrifugieren absetzen, mit ihrer Resistenz 
gegenüber Saponin in einem gewissen Zusammenhang steht. Die 
sich rasch senkenden Körperchen sind dem Saponin gegenüber 
weniger resistent als die langsam zu Boden sinkenden, schwer 
zentrifugierbaren Formen; danach ließen sich also die jungen 
Erythrocyten durch ihre geringere Senkungsgeschwindigkeit von 
den alten Erythrocyten eines Blutes trennen. Wir untersuchten 
lediglich die Resistenz gegenüber hypotonischen Salzlösungen und 
zwar die rasch sich senkenden und die am schwersten zentrifugier¬ 
baren Erythrocyten eines Blutes in gesonderten Aufschwemmungen. 
In einem Falle fanden wir ebenso wie Handovsky die Erythro¬ 
cyten mit größerer Senkungsgeschwindigkeit weniger resistent, in 
einem zweiten Falle war jedoch kein nennenswerter Unterschied 
zwischen den beiden Erythrocytenarten festzustellen. Tatsächlich 
ist ja die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten eine von sehr 
verschiedenen Faktoren abhängige und sehr komplexe Größe, wie 
Untersuchungen aus der jüngsten Zeit gelehrt haben (Berczeller 
und Stänker, de Haan, Höber, Fähraeus). 

Ubbels hat bei Neugeborenen eine viel höhere Rma gefunden 
als bei der Mutter; prüfte er den Grad der Schrumpfung der be¬ 
treffenden Erythrocyten in hypertonischer (1,5 °/ 0 ) NaCl-Lösung, so 
ergab sich, daß das Blut der Neugeborenen prozentisch weniger 
stark schrumpfte als das der Mütter. Ubbels schließt daraus, 
daß der Neugeborene über Erythrocyten verfügt, die eine sehr ge¬ 
ringe Menge intraglobulärer Flüssigkeit enthalten, daher einerseits 
weniger Tendenz zur Quellung haben und somit eine hohe osmotische 
Resistenz aufweisen, andererseits in hypertonischen Salzlösungen 
weniger stark schrumpfen. Handovsky war dagegen auf Grund 
seiner Untersuchungen zu der Annahme gelangt, daß die jüngeren 
(resistenteren) Blutkörperchen sich in einem mehr gequollenen Zu- 
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stände' befinden als die älteren (schwächer resistenten). Wir be¬ 
mühten uns, eine gesetzmäßige Beziehung zwischen der Resistenz 
gegenüber hypotonischen Salzlösungen und dem Schrumpfungsgrad 
der Erythrocyten in hypertonischer NaCl-Lösung nachzuweisen, 
insbesondere auch regelmäßige Differenzen der Volumabnahme in 
hypertonischen Lösungen mit der Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythrocyten zu vergleichen, gelangten jedoch diesbezüglich zu 
keinem positiven Ergebnis. Über diese Untersuchungen soll übrigens 
eines Nebenbefundes wegen an anderer Stelle kurz berichtet werden. 

Welche Bedeutung gewinnt auf Grund dieser Er¬ 
kenntnis das Studium der Resistenzbreite der Erythro¬ 
cyten? Wir müssen nach dem oben Gesagten annehmen, daß das 
einmal aus dem Knochenmark in den Kreislauf abgegebene rote 
Blutkörperchen eine mehr oder minder bestimmte Lebensdauer von 
etwa 15—30 Tagen (vgl. Pappen heim, Brugsch) hat, während 
welcher seine Struktur eine derartige Änderung erleidet, daß seine 
Resistenz gegenüber hypotonischer Salzlösung und Saponin abnimmt. 
Diese Abnahme oder die Differenz der Resistenz zwischen dem 
„neugeborenen“ und dem „sterbenden“ Körperchen wird umso 
größer sein, je länger es lebt und je rascher sich die genannte 
Strukturveränderung vollzieht. Diese letztere ist offenbar von der 
Beschaffenheit der Blutkörperchen und der Blutflüssigkeit in hohem 
Maße abhängig. Eine Schlußfolgerung auf die durchschnittliche 
relative Lebensdauer der Erythrocyten eines Individuums aus der 
Resistenzbreite wäre somit nur dann statthaft, wenn die andere 
Bedingung unverändert bliebe, d. h. wenn die zeitliche Resistenz¬ 
abnahme jedes Erythrocyten stets die gleiche wäre. Wir werden 
also aus einer großen Resistenzbreite folgende Möglichkeiten ab¬ 
leiten : entweder die Erythrocyten dieses Menschen haben eine be¬ 
sonders lange Lebensdauer oder aber ihre Altersveränderung voll¬ 
zieht sich besonders rasch und ausgiebig, sei es infolge einer be¬ 
sonderen Eigentümlichkeit der Erythrocyten selbst oder infolge 
schädigender (hämotoxischer) Eigenschaften der Blutflüssigkeit. 
Eine kleine Resistenzbreite deutet entweder auf eine kurze Lebens¬ 
dauer oder auf eine geringe Intensität und langsamen Ablauf der 
Altersveränderungen der Erythrocyten. Sind hämotoxische Stoffe 
in der Zirkulation wirksam, so ist im allgemeinen mit einer großen 
Resistenzbreite zu rechnen, da einerseits die geschädigten Erythro¬ 
cyten eine geringere Resistenz zeigen und andererseits kompen¬ 
satorische Ausschwemmung junger, resistenter Formen erfolgen 
dürfte. Allerdings ist auch diese Annahme nur sehr bedingt gültig. 
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lurve 4. Fall Weid., Ca ventriculi m. Metastasen. Kachexie, 
Nach 2 maligem fl. obere Erythr. (schwer zentrifugierbar). 
Waschen getrennt 1,2. untere „ (leicht r ). 



Kurve 5. Fall B. 1:2 Tage vor Beginn der Menses-- 2: Am 2. Tage 

der Menses.. 8:1 Tag nach Aufhören der Menses .. 
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Dem pathologischen Zerfall von Erythrocyten müßte nicht immer 
eine Resistenzverminderung wie bei dem physiologischen Unter¬ 
gang vorangehen und ob die überstürzt ins Blut geworfenen Jugend¬ 
formen auch unter pathologischen Bedingungen eine größere Resistenz 
aufweisen, ist gewiß zweifelhaft. Die unter solchen Umständen 
meist vermehrt auftretenden Erythrocyten mit vital färbbarer 
granulo-filamentöser Substanz — gewissermaßen die Übergangs¬ 
formen von den kernhaltigen zu den normalen Körperchen — 
scheinen die Resistenz des Blutes nicht wesentlich zu beeinflussen 
(vgl. W. Schultz und Charlton). Ehe wir also aus der Fest¬ 
stellung der Resistenzbreite Einblick in die komplizierten Ver¬ 
hältnisse zu gewinnen vermögen, müssen die einzelnen Glieder 
dieser Gleichung mit mehreren Unbekannten erforscht werden, eine 
Aufgabe, deren Lösung der Zukunft Vorbehalten bleibt. 


IV. Die spezielle Bedeutung der Resistenzbreite. 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf etwa 100 Individuen, 
an denen wir, oft wiederholt, die Resistenzbreite nach unserem 
Verfahren bestimmten. Wir fanden nicht unbedeutende individuelle 
Differenzen in den Resistenzwerten auch ganz gesunder Individuen, 
ohne daß wir bisher in der Lage wären, aus diesen Differenzen 
irgendwelche weiteren Schlußfolgerungen zu ziehen. Mehrmalige 
Untersuchungen in Intervallen lehren, daß bei manchen, durchaus 
nicht bei allen Individuen anscheinend spontane Schwankungen in 
der Erythrocytenresistenz Vorkommen. 

Es lag nahe, hier zunächst den Einfluß der Menstruation 
ins Auge zu fassen. Von 4 gesunden Studentinnen, welche sich 
zu diesen Untersuchungen zur Verfügung stellten, fanden wir bei 
der einen ganz regellose Schwankungen der Erythrocytenresistenz, 
bei den übrigen dreien war durchwegs ein mehr oder minder 
deutlicher Anstieg der Erythrocytenresistenz und zwar vorwiegend 
der Rmi, somit unter Umständen eine geringe Einschränkung der 
Resistenzbreite während der Menses zu konstatieren. Die Resistenz¬ 
steigerung erfolgte erst mit dem Einsetzen der Blutung und hielt 
nur während der Zeit der Blutung an. Diese kurze Dauer der 
gesteigerten Rmi scheint uns gegen die naheliegende Annahme zu 
sprechen, daß die Resistenzsteigerung etwa durch Fortfall der 
fragilsten Elemente aus dem Blut während der Menses bedingt 
sein könnte und scheint eher für eine allgemeine, vielleicht auf 
innersekretorischem Wege zustande kommende Wirkung auf die 
Erythrocytenresistenz zu sprechen. Ob und welche Beziehungen 
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zwischen unserem Befund und den mehrfach beobachteten men¬ 
struellen Schwankungen der Erythrocytenzahl (vgl. Pölzl) be¬ 
stehen, sei dahingestellt. Übrigens stehen unsere Befunde im 
Gegensatz zu den Ergebnissen von Maragliano, der während 
der Menstruation eine Abnahme der Erythrocytenresistenz fand, 
und von Ribierre, der keine Schwankungen der Erythrocyten¬ 
resistenz während der Menstruation beobachten konnte. G. G um p r ich 
konnte übrigens auch bezüglich der numerischen Verhältnisse der 
Blutkörperchen keine Gesetzmäßigkeit der Schwankungen und 
keinen absoluten Zusammenhang mit der Menstruation feststellen. 

Was unsere Erfahrungen bei bestimmten Krankheitsformen 
anlangt, so haben wir ebenso wie schon frühere Autoren bei Ikterus 
eine erhebliche Steigerung der Resistenz und zwar der Rmi und 
Rma beobachten können, desgleichen in einzelnen Fällen von Car- 
cinom. Anämien können sich sehr verschieden verhalten, 
ebenso Tuberkulosen, die aber in schweren Fällen häufig eine 
allgemeine Herabsetzung der Erythrocytenresistenz aufweisen. Be¬ 
züglich der Resistenzbreite können wir folgendes Ergebnis ver¬ 
zeichnen: die größte Resistenzbreite sahen wir in Fällen 
von schwerer Anämie und da ganz besonders bei der Anämie der 
Brightiker aber auch bei posthämorrhagischen Anämien, ferner in 
einzelnen Fällen von vorgeschrittener Tuberkulose mit Kachexie. 
Die kleinste Resistenzbreite sahen wir in Fällen von meist 
benign verlaufender Tuberkulose, in einem Falle von Lues, bei 
gonorrhoischer Epididymitis, bei Rekonvaleszenten (nach Grippe, 
Pneumonie, Gasvergiftung). In der beigefügten Tabelle sind je 
fünf Fälle mit sehr großer und mit sehr geringer Resistenzbreite 
als Beispiele angeführt. 

Die Kurve 7 zeigt den Unterschied im Hämolyseablauf sehr 
deutlich. Die starke Einengung der Resistenzbreite ist wenigstens 
bei den Tuberkulösen stets durch Herabsetzung der Rma bedingt. 
Wenn wir in den Resistenzprüfungsprotokollen anderer Autoren 
nachsehen, so finden wir z. B. auch bei Gaisböck die größte 
Resistenzbreite in einem Fall von Urämie, die kleinsten Werte für 
die Resistenzbreite hingegen in Fällen von Tuberkulose. A. Ceconi, 
der die Erythrocytenresistenz bei 26 Nephritikern untersuchte, 
fand eine Erhöhung der Rma, somit eine Vergrößerung'der Re¬ 
sistenzbreite. 

Wie sind diese Befunde zu deuten? Die große Resistenz¬ 
breite bei schweren Anämien, insbesondere bei nephritisclien 
Anämien könnte sich, wenn wir uns (fas oben Dargelegte ins Ge- 
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dächtnis rufen, erklären entweder durch eine besondere Lang¬ 
lebigkeit oder aber durch einen besonders raschen Ablauf der in- 
volutiven Veränderungen der Erythrocyten. Eine Entscheidung 
in dieser Frage zu bringen, sind wir auf Grund unserer vorliegenden 
Untersuchungen nicht imstande. Für eine toxische Schädigung des 
Blutes bei Morbus Brighti spricht allerdings eine Beihe von Um¬ 
ständen. Die geänderte, salzreiche Beschaffenheit des Serums er¬ 
innert in gewissem Sinn an die oben besprochenen Versuche über 
den Einfluß des Aderlasses, wo auch in der Phase der Salzanreicherung 
der Blutflüssigkeit die Erythrocytenresistenz vorübergehend ab¬ 
nimmt. Auch der Versuche Handovsky’s über die resistenz¬ 
herabsetzende W irkung der Cl-Ionen sei hier gedacht. Maragliano 
Jhat schon vor vielen Jahren einen erythrocytenschädigenden Ein¬ 
fluß des Nephritikerserums feststellen können, allerdings fand er 
die gleiche Wirkung bei dem Serum von essentiellen Anämien, 
Leukämien, Carcinom, Tuberkulose, Pneumonie u. a. Der eine von 
uns (Baner) konnte vor 6 Jahren feststellen, daß in Fällen von 
Nephritis mit Anämie das Blutserum spezifische Abbaufermente 
gegenüber dem Eiweiß enthält, welches aus menschlichen Blut- 
koagulis gewonnen wurde. Es wurde auch damals der Schluß ge¬ 
zogen, daß die Nephritisanämie eine hämolytische (im weitesten 
Sinne des Wortes) Anämie darstellt, da in dem Falle, daß eine 
bloße Insuffizienz des Knochenmarks die Anämie bedingen würde, 
kein Anlaß für das Auftreten von Abwehrfermenten im Serum be¬ 
stünde. Besonders lehrreich ist in dieser Hinsicht der eine der 
untersuchten drei Fälle, bei welchem die Anämie ‘ zweifellos den 
Typus der perniziösen angenommen hatte und der im Abder¬ 
halden-Versuch bloß Bluteiweiß abbaute, während Fermente 
gegen Niere, Muskel, Kolloidkropf, Hoden, Ovar und Thymus fehlten. 
L abbe berichtet über zwei Fälle von perniziöser Anämie bei 
Nephritis, bei welchen er Hämolysine im Blut nachgewiesen haben 
will und Überreste zerstörter roter Blutkörperchen in allen Organen 
feststellen konnte. Allerdings läßt Labbe die Frage offen, ob die 
Anämie die Folge oder die Ursache der Nephritis gewesen ist. Die 
bei Morbus Brighti auch ohne Stauung nicht seltene Milz- und 
Leberschwellung spricht auch zugunsten einer gesteigerten Hämolyse, 
wenn auch erst histologische Untersuchungen diesbezügliche Auf¬ 
klärung bringen sollen. Nur ein Umstand, scheint uns, könnte 
gegen die hämolytische Natur der Nephritikeranämie ins Treffen 
geführt werden, das ist die fehlende Urobilinurie und die geringe 
Bilirubinämie. Erstere erklärt sich allerdings ohne weiteres aus 
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der renalen Retention. Die geringen Bilirubinmengen im Serum 
von Brightikern wie sie von den Bergh und Snapper sowie 
der eine von uns (Bauer) in Gemeinschaft mit Spiegel kon¬ 
statieren konnten, ist aber kein stichhaltiges Argument gegen die 
Annahme eines vermehrten Blutzerfalles, da der Abbauprozeß der 
Erythrocyten offenbar nicht immer in der gleichen Quote zum 
Bilirubin führt (vgl. von den Bergh). Keinesfalls scheint uns 
aber die durch die Ergebnisse seiner Untersuchungen durchaus 
nicht gestützte Annahme Ceconis berechtigt, derzufolge die 
Anämie der Nephritiker nicht durch gesteigerten Zerfall der Blut¬ 
körperchen, sondern durch toxische Insufficienz des hämopoetischen 
Systems bedingt wäre. 

Die große Resistenzbreite der posthämorrhagischen Anämien 
wäre am ehesten aus den Veränderungen der Blutflüssigkeit zu 
erklären, welche sich nach größeren Blutverlusten einstellen und 
die, wie wir oben bei Besprechung der Wirkung des Aderlasses 
dargelegt haben, die Resistenz der Erythrocyten herabzusetzen 
imstande sind. 

Ehe wir uns der Diskussion der geringen Resistenz¬ 
breite der Tuberkulose zuwenden, wollen wir über unsere 
Versuche berichten, den Einfluß des Tuberkulins und unspezifischer 
Proteinkörper auf die Erythrocytenresistenz zu studieren. Bei 
30 Fällen von Lungentuberkulose aller Stadien prüften wir die 
Wirkung von Tuberkulininjektionen auf die Resistenz der 
Erythrocyten. 48 Stunden nach einer Injektion von albumosefreiem 
Tuberkulin war von diesen Fällen in 7 die Resistenz herabgesetzt, 
darunter fünfmal bloß die Rmi; unter diesen 7 Fällen hatte nur 
ein einziger eine leichte Temperatursteigerung auf die Injektion 
gezeigt. In 13 Fällen verzeichneten wir eine Resistenzsteigerung 
nach der Tuberkulininjektion und zwar 7 mal eine Erhöhung nur 
der Rmi, 6 mal eine Erhöhung der Rmi und Rma. 6 von den 
13 Fällen reagierten auf die Tuberkulininjektion mit Temperatur¬ 
steigerung. In den restlichen Fällen änderte sich die Resistenz 
der Erythrocyten nach einer Tuberkulininjektion nicht. Was die 
Dosierung des Tuberkulins anlangt, so war diese verschieden je 
nach dem, ob es sich um ein mit Tuberkulin schon vorbehandeltes 
Individuum handelte oder nicht. Einen Einfluß dieses Umstandes 
auf die Resistenzänderung der Erythrocyten nach einer Tuberkulin- 
injektion konnten wir aber nicht feststellen. In 9 Fällen prüften 
wir den Einfluß wiederholter Tuberkulininjektionen nach wochen¬ 
langer Behandlung und fanden in keinem Falle eine Resistenz- 
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Fall Ad., Infiltratio apicis utriusque (lange vorbehandelt). 
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100 % Nach der Blutent¬ 
nahme 400 mg Tu¬ 
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Fall Ri., Infiltratio lobi sup. dextri et apicis sin. (lange vorbehandelt). 
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berkulin. 
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Fall Der., Infiltratio lobi sup. sin. et apicis dextri. 
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abnahme. In allen 9 Fällen war die Resistenz angestiegen und 


zwar 8mal bloß die Rmi, einmal die Rmi und Rma. Die Resistenz¬ 
breite zeigte somit die unverkennbare Tendenz unter den*Einfluß 
des Tuberkulins kleiner zu werden. Die Beeinflussung der Re¬ 
sistenz der Erythrocyten war völlig unabhängig von dem Erfolg 
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4er Tuberkulinbehandlung und von dem Stadium des vorliegenden 
tuberkulösen Prozesses. Die beigefügten Tabellen illustrieren als 
Beispiele das Gesagte sehr deutlich. 

Injizierten wir, um Täuschungen zu vermeiden, physiologische 
NaCl-Lösung, so war die Resistenz in beiden untersuchten Fällen 
Tollkommen unverändert. Das ist in der Tabelle der Fälle E. Ro. 
und A. Ro. (Vater und Sohn) außerordentlich klar zu ersehen. In 
b Versuchen prüften wir die Erythrocytenresistenz bei Tuberkulösen 
nach Injektion von normalem Pferdeserum in der Dosis von 
0,1 bis 2,0 ccm. 2 mal fanden wir eine Abnahme der Rmi (Tabelle 
Fall Der.), B mal war die Resistenz unverändert geblieben. Eine Be¬ 
ziehung zu einer eventuellen Temperatursteigerung nach der Injektion 
war nicht zu konstatieren. Die Wirkung einer intramuskulären 
Milchinjektion von 5—10 ccm, bzw. einer subkutanen Injektion 
von 1,0 ccm prüften wir bei 8 Individuen. 4 mal blieb die Re¬ 
sistenz der Erythrocyten unverändert, 4 mal sank sie ab und zwar 
in 3 Fällen sowohl die Rmi als auch die Rma, nur einmal bloß 
die Rmi. Die Resistenzabnahme nach Milchinjektionen hielt länger 
An als die nach Tuberkulininjektionen. Die untersuchten Fälle, 
bei welchen die Milch intramuskulär gegeben worden war, betrafen 
Individuen mit gonorrhoischer Epididymitis, Neuralgie und Rheu¬ 
matismus. Um die Wirkung von Tuberkulin bei Nichttuberkulösen 
kennen zu lernen, untersuchten wir die Resistenz der Erythro¬ 
zyten nach 1,0 mg Tuberkulin bei 3 Individuen. 2 mal war die 
Resistenz unverändert, einmal sank die Rmi etwas ab. 

Fassen wir diese Resultate zusammen, so ergibt sich, daß 
unter den geprüften Mitteln nur das Tuberkulin und zwar nur bei 
Tuberkulösen die Erythrocytenresistenz zu steigern vermag, sowohl 
unmittelbar nach einer Injektion als insbesondere im Laufe von 
Wochen, bei fortlaufender Behandlung. Artfremdes, unspezifisches 
Serum sowie Milch haben diese Wirkung nicht, bei Nichttuber- 
kulösen hat auch das Tuberkulin diese Wirkung nicht. Eine Be¬ 
ziehung zwischen der Erythrocytenresistenzsteigerung bzw. der Ab¬ 
nahme der Resistenzbreite und dem klinischen Befund und Verlauf 
der Tukerkulose konnten wir nicht konstatieren. Auch bei Fällen, 
wo eine Tuberkulininjektion eine initiale Abnahme der Rmi zur 
Folge hatte, steigt im Laufe der Tuberkulinkur die Erythro¬ 
cytenresistenz an. Parenterale Zufuhr von Pferdeserum und Milch 
läßt die Erythrocytenresistenz unverändert oder senkt sie. 

Wie ist die gringe Resistenzbreite der Erythrocyten bei Tuber¬ 
kulose und wie der Einfluß des Tuberkulins am ehesten zu deuten? 
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Fall Gro., Epididymitis gonorrhoica. 
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Eine bloße Kurzlebigkeit der Erythrocyten anzunehmen geht nicht 
an, weil sonst ceteris paribus die Rma unverändert und die Rmi 
erhöht sein müßte; in Wirklichkeit ist aber die Resistenzbreite 
nur gegen die Rmi eingeengt. Man wird also die Annahme kaum 
ablehnen können, daß schon die jungen Erythrocyten nach ihrem 
Austritt aus dem Knochenmark anders beschaffen, weniger resistent 
sein dürften als normale, wobei sie entweder den involutiven Ver¬ 
änderungen im Sinne einer Resistenzabnahme in besonders geringem 
Maße ausgesetzt wären, oder nur eine abnorm kurze Lebensdauer 
besitzen würden. Genaueren Aufschluß können darüber unsere 
bisherigen Untersuchungen nicht bringen. Für eine Kurzlebigkeit 
der roten Blutkörperchen bei einer von Haus aus minder resistenten 
Beschaffenheit sprechen zunächst die Beziehungen zwischen Erythro¬ 
cyten und Immunisierungsvorgängen bei Tuberkulose, welche von 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 14 
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Spengler seit langem behauptet, auch durch exakte Unter¬ 
suchungen anderer Forscher (Meyer und Schmitz) gestützt er¬ 
scheinen; wir' selbst behalten uns vor, auf dieses Problem ein 
nächstes Mal ausführlicher einzugehen. Es wäre also ein rascher 
Wechsel der Erythrocyten bei möglichst reichlicher Neubildung 
unter dem Gesichtswinkel der Imraunisierungsvorgänge wohl ver¬ 
ständlich und als zweckmäßige Reaktion des Organismus anzusehen. 
Die Realität dieses Vorganges erscheint gestützt durch das bei 
Tuberkulose nicht seltene Vorkommen hochnormaler Erythrocyten- 
zahlen wie es z. B. von v. N o o r d e n erwähnt wird *),. sowie durch 
die Beziehungen der Eosinophilie zur Tuberkulose, welche als 
Zeichen hoher Aktivität des Knochenmarks, als Indikator der Re¬ 
generation des Blutes vornehmlich bei den gutartigen Tuberkulose¬ 
formen vorkommt (vgl. E. Schwarz). Wenn, wie wir gesehen 
haben, unter der Einwirkung von Tuberkulininjektionen die Re¬ 
sistenz der Erythrocyten zunimmt, die Resistenzbreite abnimmt, so 
erscheint uns dies mit unserer Deutung in gutem Einklang und 
als Fingerzeig auf die Art des therapeutischen Einflusses des 
Tuberkulins. Erinnern wir uns dabei noch der im Gefolge von 
kurativen Tuberkulininjektionen auftretenden Eosinophilie des 
Blutes wie sie von Brösamlen hervorgehoben wurde! Unsere 
Befunde erscheinen umso bemerkenswerter, als sich einerseits be¬ 
züglich der Wirkung auf die Erythrocytenresistenz das Tuberkulin 
von unspezifischem, parenteral verabfolgtem Eiweiß unterscheidet 
und sich andererseits diese Wirkung nur bei an Tuberkulose er¬ 
krankten Menschen feststellen läßt. Doch soll auf diese Fragen 
auch noch an anderer Stelle des näheren eingegangen werden. 

Zum Schlüsse möchten wir noch einige Bemerkungen an den 
oben angeführten Fall von Erythrämie Typ Vaquez knüpfen. 
Wir landen die Resistenzbreite etwa normal, die Resistenz im 
allgemeinen etwas gering. Unsere Deutung wäre: Überproduktion 
von Haus aus weniger resistenter Erythrocyten, die in der nor¬ 
malen Zeit ihren Involutionsprozeß durchmachen und abschließen. 
Für eine besondere Langlebigkeit der Erythrocyten bei Erythrämie 
haben wir also keinen Anhaltspunkt gewinnen können. Eine solche 
wurde von Strasser und Neumann auf Grund der in ihrem 
Falle beobachteten erhöhten Resistenz der Erythrocyten supponiert. 
Die Autoren dachten, daß diese stark resistenten Erythrocyten 


1 ) Vgl. auch den von L. Bernard, B. Debre und K. Porak mitgeteilten 
Fall von exzessivster Polyglobulie bei Tuberkulose. 
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ihrem Untergang besonders lange Widerstand leisten könnten. 
Gegen die Annahme einer Langlebigkeit der Erythrocyten bei 
Erythrämie sprechen aber auch die erhöhten Urobilinwerte im 
Stuhl, welche Eppinger und Charnaß ebenso wie bei Er¬ 
krankungen, die mit vermehrtem Blutzerfall einhergehen, beobachten 
konnten. Nur daß offenbar bei der Erythrämie der Blutzerfalj 
nicht relativ, sondern entsprechend der großen Blutkörperchenzahl 
bloß absolut vermehrt ist. Schließlich wäre in diesem Zusammen¬ 
hang noch ein kürzlich von H. Freund demonstrierter Fall an¬ 
zuführen, bei welchem eine Erythrämie in eine perniziöse Anämie 
überging. 


. Zusammenfassung. 

1. Es wird eine einfache Methode zur quantitativen Bestimmung 
des Hämolysegrades in der Zone der Resistenzbreite der Erythro¬ 
cyten angegeben, durch die eine kurvenmäßige Darstellung des 
Hämolyseablaufes bei den verschiedenen Konzentrationen des hämo- 
lysierenden Agens ermöglicht wird. 

2. Die Resistenzbreite ist ein Ausdruck der biologischen 
Differenz von morphologisch*vollkommen gleich erscheinenden roten 
Blutkörperchen und eine Konsequenz des normalen Involutions¬ 
prozesses der Erythrocyten, welcher ceteris paribus zu einer Re¬ 
sistenzabnahme derselben gegenüber hypotonischen Salzlösungen 
und gegenüber Saponinlösungen führt. 

3. Dies geht hervor aus Untersuchungen an Kranken, denen 
Aderlässe gemacht wurden, sowie aus einem therapeutischen Ver¬ 
such mit salzsaurem Phenylhydrazin bei einem Fall von Erythrämie; 
die jungen Erythrocyten sind ceteris paribus die stark resistenten, 
die alten, bald absterbenden Erythrocyten hingegen die schwach 
resistenten Formen. 

4. Mehrfach konnten wir während der Menses 'ein Ansteigen 
der Erythrocytenresistenz und zwar vorwiegend der Rmi und damit 
eine Einengung der Resistenzbreite konstatieren. 

5. Die größte Resistenzbreite sahen wir in Fällen von schwerer 
Anämie, insbesondere bei der Anämie der Brightiker. 

6. Die kleinsten Resistenzbreiten fanden wir unter anderem 
in Fällen von vorwiegend benign verlaufender Tuberkulose. 

7. Tuberkulininjektionen vermögen die Resistenz der Erythro¬ 
cyten bei Tuberkulösen schon nach einer einmaligen Injektion 
zu erhöhen, was für Normalpferdeserum- und Milchinjektionen 
nicht gilt. 

14* 
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8. Nach einer Tuberkulinbehandlung sahen wir stets die 
Erythrocytenresistenz ansteigen und die Resistenzbreite fast stets 
geringer werden. 

9. Eine Beziehung dieser Blutveränderung zur Prognose des 
betreffenden Falles war nicht zu konstatieren. 

10. Die Untersuchung eines Falles von Erythrämie Typ Vaquez 
ergab keinen Anhaltspunkt für die Annahme einer besonderen 
Langlebigkeit der Erythrocyten. 

11. Es wird eine Deutung der gewonnenen tatsächlichen Er¬ 
gebnisse zu geben versucht 
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Aus der medizinischen Klinik Heidelberg. 

(Stellvertr. Direktor: Geh.-Rat J. Hoffmann.) 

Ein Beitrag zur Kenntnis der Osteoarthropathie 
hypertrophiante pneumique (P. Marie). 

Von 

Victor Hoffmann. 

Im folgenden sei zunächst über einen Fall von Osteoarthro¬ 
pathie hypertrophiante pneumique (P. Marie) berichtet, der seit 
über 1 Jahr in Beobachtung der medizinischen Universitätsklinik 
Heidelberg steht. 

In kurzer Übersicht ist der Krankheitsverlauf folgender: 

Eine Frau Mitte der 40er Jahre erkrankte an einem Uterus- 
carcinom, das durch Mesothoriumbestrahlung lokal vollständig be¬ 
seitigt wurde. Etwa V 2 Jahr nach Abschluß der Strahlenbehand¬ 
lung — als bereits kein Carcinom des Uterus nachweisbar war — 
bekam sie Hämoptysen und gleichzeitig Anschwellungen der Hände 
und Beine (Trommelschlegelfinger und Periostverdickungen an 
mehreren Knochen). Auf Grund dieser charakteristischen Ver¬ 
änderungen am Skelett und den Weichteilen der Extremitäten wurde, 
zumal die Anamnese einen Hinweis gab, auf eine Lungenerkran¬ 
kung gefahndet. Der Perkussions- und. Auskultationsbefund fielen 
negativ aus. Die Röntgenplatte zeigte jedoch herdförmige Schatten 
in der rechten Lunge, die als Metastasen des Uternscarcinoms an¬ 
zusprechen sind. Später wurden in dem sehr spärlichen Auswurf, 
der auch zeitweise hämorrhagisch war, für Carcinom sehr ver¬ 
dächtige Zellen nachgewiesen. Der Thorax wurde mehrfach mit 
Röntgenlicht bestrahlt. Die Patientin steht nun schon über 1 Jahr 
in Beobachtung der Klinik. Die Extremitätenveränderung hat 
langsam zugenommen (Trommelschlegelfinger und Periostverände- 
.rangen sind stärker geworden); bemerkenswert ist, daß jetzt ein 
ausgesprochener Hydrops des rechten Kniegelenks besteht. In den 
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letzten Wochen haben sich an den unteren Extremitäten Sensi¬ 
bilitätsstörungen und Ataxie als Ausdruck einer Neuritis eingestellt; 
es sei besonders betont, daß sich die Neuritis erst 1 Jahr nach 
vollständig entwickeltem Krankheitsbild dazu gesellt hat. Die 
Lungen Veränderung selbst ist nicht wesentlich fortgeschritten. 
Der Allgemeinzustand der Frau hat sich jedoch erheblich ver¬ 
schlechtert; sie hat stetig an Gewicht abgenommen und ist immer 
elender geworden; ihre häusliche Arbeit kann sie jetzt nicht mehr 
besorgen. 

Es folgt die ausführliche Krankengeschichte. 

Sophie Tr., Schneidersfrau aus Adelsheim, 44 Jahre alt. An¬ 
amnese: Im Mai 1916 machten sich die ersten Erscheinungen eines 
Uteruscarcinoms bemerkbar, das im Oktober 1916 in der Frauenklinik 
zu H. festgestellt und mit Mesothorium bestrahlt wurde. Jetzt hat sie 
keinerlei Beschwerden mehr von seiten des Unterleibs; die Periode ist 
seitdem ausgeblieben. 

April—Mai 1917 (also etwa */ 2 Jahr vor der Aufnahme in die 
medizinische Klinik) hustete sie fast täglich kleine, dunkle Blutklümpchen 
aus ; sonst hatte sie keinen Auswurf, auch keine Nachtschweiße. 

Sehr bald stellte sich eine Schwellung des rechten Hand- und rechten 
Kniegelenkes ein; es bestanden leichte Schmerzen an den Gelenken, 
keine Rötung oder Druckempfindlichkeit, die Bewegungen in den Ge¬ 
lenken waren nicht eingeschränkt. Allmählich wurden die Finger beider 
Hände in den Endgliedern dicker und plump. Beschwerden hat sie 
davon nicht. An den Füßen sind ihr keine Veränderungen aufgefallen. 

Sie klagt jetzt hauptsächlich über heftige stechende Schmerzen in 
der linken Brustseite, die zeitweise exacerbieren, außerdem über Mattig¬ 
keit und Gewichtsabnahme. 

Sie wurde in der Ambulanz der medizinischen' Klinik untersucht 
und am 10. Oktober 1917 in die Klinik aufgenommen. 

Befund. 

1 . Auszug aus der^ Krankengeschichte der Frauen¬ 
klinik: 17. Oktober 1916. Genitale einer Multipara. Die Portio ist 
besonders nach der rechten Commissur hin im Zerfall begriffen und 
blutet. Während sie links noch einigermaßen erhalten ist, ist sie rechts 
durch den geschwürigen Prozeß weitgehend zerstört; derselbe geht rechts 
auf die Scheide über und verkürzt das paravaginale und paracervikale 
Zellgewebe so, daß die zentralen Gewebsabschnitte festgeschmiedet er¬ 
scheinen. Das Corpus ist weich, retrovertiert, Adnexe frei. — Probe¬ 
exzision. 

Diagnose: Primär solides Carcinoma colli uteri. 

Therapie: Mesothoriumbestrahlung. 

20. August 1918. Seniles Genitale. Uterus freibeweglisli. Keinerlei , 
Neoplasma. Etwas eitriger Ausfluß, keine Blutung. 
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2. Aufnahmebefund der medizinischen Klinik: 'Mittel¬ 
große Frau in dürftigem Ernährungszustand, 41,3 kg Körpergewicht bei 
1,59 m Körpergröße, mit schlaffer Muskulatur. Haut und Schleimhäute 
blaß, ohne irgendwelche krankhaften Veränderungen. 

Keine Zeichen von Akromegalie. 

Thorax: Langgestreckt, keine Deformierung. Das Skelett springt 
stark vor. Oberschlüsselbeingruben beiderseits eingesunken. Atmung 
nicht bsschleunigt, gleichmäßig, ausgiebig kostal. 

Lungen: Grenzen überall an normalen Stellen, gut verschieblich, 
überall heller Lungenschall und reines Vesikuläratmen. Keine Rhonchi. 
Kein Sputum. 

Herz: Spitzenstoß o. B. Dämpfungsfigur normal. Herztöne rein, 
leise (ohne Besonderheit). Blutdruck: Riva-Rocci 105 mm Hg. Puls: 
Frequenz zwischen 70 und 80 Schlägen in der Minute, regel- und gleich¬ 
mäßig mittelgefüllt, an der Radialis beiderseits gleich. 

Abdomen: Leib weich, nirgends druckempfindlich, keine abnormen 
Resistenzen. Leber und Milz nicht vergrößert. 

Urin: Frei von Eiweiß und Zucker, enthält auch kein Urobilin 
bzw. Urobilinogen. Kein Indikan. 

Nervensystem: Motilität und Sensibilität intakt. Reflexe sämt¬ 
lich normal. Wasserraann’sche Reaktion im Blut negativ. 

Blutstatus: 60 °/ 0 Hämoglobin (nach Sahli). Normales morpho¬ 
logisches Bild; normale Verteilung der Leukocyten. 

Wirbelsäule: Leichte Skoliose der unteren Brustwirbelsäule. 
Dornfortsätze nicht klopfempfindlich; rechts neben den Dornfortsätzen 
der mittleren Brustwirbel — am meisten neben dem 7. Brustwirbel — 
leichter Klopfschmerz. Kein Stauungsschraerz. 

Extremitäten: Das rechte Handgelenk erscheint angeschwollen 
(Umfang 17,5 cm gegenüber 16 cm links) ohne entzündliche Rötung der 
Haut, wohl aber mit deutlichem Hautödem. Ein Hydrops ist nicht 
nachweisbar. Bewegung ausgiebig möglich; es besteht dabei nur ge¬ 
ringe Schmerzhaftigkeit. Beide Hände haben ein plumpes Aussehen; 
die Endphalangen der Finger sind kolbig verdickt, dabei blaß; die Nägel 
sind stärker gekrümmt, nicht rissig (Trommelschlegelfinger). Die Kon¬ 
turen des rechten Kniegelenkes sind undeutlicher als die des linken 
(Umfange: Patellamitte rechts ^2 cm gegenüber 30 cm links). Bei genauer 
Abtastung erscheint der rechte Femur im distalen Drittel gegenüber 
links verdickt, er ist nicht schmerzhaft. Kein Hydrops genu. Aus¬ 
giebige Bewegungsmöglichkeit im Gelenk ohne Schmerzen. An beiden 
Unterschenkeln Venektasien mäßigen Grades mit leichtem Hautödem. 
Die Gegend der Fußgelenke erscheint geschwollen und plump. Beide 
Tibien sind an dem distalen Ende deutlich dicker als an dem proximalen; 
sie sind nicht druckempfindlich. Keine Veränderung der Zehen. 

Röntgenbefunde: Thoraxdurchleuchtung: rechter Hilus dicht 
verschattet mit Strängen zum Ober- und Unterlappen. Zwerchfell beider¬ 
seits frei. Sonst helle Lungenfelder. 

Thoraxplatte: Hilus stark verdichtet. Mehrere markstüokgroße, 
scharf begrenzte Herde in der rechten Lunge. Linke Spitze fleckig ge¬ 
trübt. 
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Aufnahme des rechten Handgelenkes: Periostale Veränderungen an 
Radios und Ulna medial im distalen Drittel. Handgelenk selbst ohne 
Befund. 

Aufnahme beider Hände: Periostveränderungen an den Phalangen 
und Endphalangen ohne pathologischen Befund. 

Aufnahme der Unterschenkel: Periostauflockerung am distalen 
' Tibia- und Fibulaende. 

Aufnahme des Schädels und der Wirbelsäule: Kein pathologischer 
Befund am Knochen. Sella turcica nicht vergrößert. 

Klinische Diagnose: Carcinommetastasen der Lungen eines 
lokal geheilten Uteruscarcinoms. Osteoarthropathie — hypertrophiante 
pneumique (P. Marie). 

Therapie: Röntgenbestrahlung des Thorax: Arsacetininjektionen. 

Krankheitsverlauf (bis September 1918): Das Allgemein¬ 
befinden war im ersten halben Jahre leidlich; sie konnte ihren Haus¬ 
halt besorgen. Die Brustschmerzen waren erträglich. In dem spär¬ 
lichen Auswurf sollen öfter Blutklümpchen gewesen sein. 

Seit Juni fühlt sie sich erheblich schlechter; sie bat dauernd sehr 
heftige Schmerzen in der Brust rechts, so daß sie nicht schlafen kann. 
Ihre häusliche Arbeit kann sie nicht mehr besorgen, sondern liegt viel 
zu Bett. In den Füßen hat sich ein taubes Gefühl eingestellt und ihr 
Gang ist unsicher geworden. Die Körpertemperaturen waren dauernd 
normal — unter 37 Grad axillar —; nur im Anschluß an die Thorax¬ 
bestrahlungen traten geringe Temperatursteigerungen auf. Die An¬ 
schwellung der Finger wechselte in der Intensität, ohne daß eine Ab¬ 
hängigkeit von irgendeinem Faktor festzustellen ist. Im ganzen nehmen 
die Extremitätenveränderungen an Stärke zu. Das zeigten auch die 
mehrfach hergestellten Röntgenaufnahmen. Bei systematisch vorgenom¬ 
menen Röntgenaufnahmen des ganzen Skeletts fanden sich außer an den 
Röhrenknochen auch an den Darmbeinschaufeln des Beckens Periost¬ 
veränderungen. Zuletzt bestand auch ein ausgesprochener Hydrops des 
rechten Kniegelenks, ohne Bewegungseinschränkung oder Schmerzhaftig¬ 
keit. 

Gleichfalls in den letzten Monaten war an beiden Füßen, bis etwas 
über das Fußgelenk heraufreichend, eine deutliche Herabsetzung der 
Sensibilität für alle Qualitäten feststellbar; beim Kniehackenversuch Ataxie; 
Sehnenreflexe abgeschwächt. 

An den Armen nichts abnormes. — Gang vorsichtig, leicht schwankend,- 

An den Lungen war bis auf eine leicht diffuse Bronchitis nie¬ 
mals auskultatorisch oder perkutorisch ein krankhafter Befund zu erheben. 
Zeitweise bestand etwas schleimig-eitriges, leicht blutig verfärbtes Sputum. 
Tuberkelbazillen wurden nie gefunden. Ausstrichpräparat (Hämotoxilin- 
Eosinfarbung): Siegelringzellen in verschiedener Größe mit teilweise de¬ 
generierten und pyknotischen Zellkernen. Keine Mitosen (Carcinom- 
zellen ?). 

Körpergewicht zuletzt 38,5 kg. 

Hämoglobin 48 °/ 0 (S a h 1 i). 

Der Name Pierre Marie’s Osteoarthropathie hypertrophiante pneu- 
monique besteht in diesem Fall in allen seinen Beziehungen zu Recht. 
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Es bestehen Knochen Veränderungen, ein Hydrops des Kniegelenks und 
Trommelschlegelfinger; sodann liegt den scheinbar primären Extremi- 
tätenveränderungen doch eine Lungenkrankheit (pneumique) zugrunde. 

Anschließend sei noch kurz ein zweiter Fall von aus¬ 
gesprochener Osteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique mitgeteilt: 

Es handelt sich um einen 30jährigen Landwirt, bei dem 
wahrscheinlich im Anschluß an eine in der Jugend überstandene 
Lungen- und Rippenfellentzündung Bronchiektasien zur Ausbildung 
gekommen waren. Er hatte sehr viel Auswurf, der deutlich Drei¬ 
schichtung aufwies, sehr fötide roch und „maulvoll“ expektoriert 
wurde. In dem Auswurf wurden elastische Fasern in alveolärer 
Anordnung, außerdem Fettsäurekristalle nachgewiesen. Im Urin 
reichlich Indikan. 

Lungenbefund: Die ganze linke Seite ist gegenüber rechts 
gedämpft von oben nach unten an Intensität zunehmend. 

Auskultatorisch links rauhes Atmen mit einigen Rasselgeräuschen. 
Im Bereich des linken Unterlappens stark abgeschwächtes Atmen 
mit reichlichem, feuchten mittel blasigen klingenden Rhonchi. Herz 
nach links dislociert. 

Thoraxplatte: Herzschatten stark nach links verzogen. Grob¬ 
fleckige Trübungen der linken Lunge. Rechts Emphysem: ver¬ 
breitert Bronchialbaumzeichnung. 

Nervensystem: völlig intakt, keine Sensibilitätsstörungen. 

Extremitäten: sehr starke Trommelschlegelfinger (röntgeno¬ 
logisch keine Knochen- oder Periostveränderungen) und weniger 
starke Trummelschlegelzehen. 

Die Knie sehen verdickt aus und zwar betrifft die Verdickung 
die Knochenenden und die Patella. Ein Erguß ist nicht vorhanden, 
die Gelenke sind frei beweglich, aber etwas schmerzend. Die Fuß¬ 
gelenke sind auch plump. 

Diagnose: Bronchiektasie mit Gangränherden. Osteoarthro¬ 
pathie hypertrophiante pneumique. 

Bei dem Mann wurde die Operation der Pfeilerresektion (nach 
W i 1 m s) am Thorax vorgenommen. und zunächst eine wesentliche 
Besserung der Lungenerscheinungen erzielt. Auch die Trommel¬ 
schlegelfinger gingen zurück. Über das weitere Schicksal konnte 
ich nichts mehr erfahren. 

In der Literatur ist seit den ersten Beschreibungen Bam- 
berger's(l) und Pierre Marie ! s(2) eine größere Anzahl von 
Einzelfällen niedergelegt, die das Bild der Osteoarthropathie 
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hypertrophiante därbieten. Und zwar handelt es sidi entweder 
nur um Weichteilveränderungen unter dem Bild der Trommel¬ 
schlegelfinger und -zehen, oder aber es bestehen neben den Weich¬ 
teilveränderungen mehr oder weniger ausgesprochene Umbildungs¬ 
prozesse am Knochen im Sinne einer hyperplastisch-porotischen 
Osteoperiostitis (3). Mitunter findet sich auch ein Gelenkhydrops; 
schwerere Gelenkveränderungen gehören nicht zu dem Krankheits¬ 
bild. Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen der Weichteil¬ 
veränderungen sind sehr spärlich; Frey tag (4) hat Trommel¬ 
schlegelfinger untersucht und fand: Vermehrung der Weichteile der 
Fingerspitzen ohne Verdickung der Endphalangen. Keine Zeichen 
entzündlicher Gewebsneubildung, wohl aber starke Füllung der 
Gefäße, besonders der Kapillaren. Sternberg (5) hat Trommel¬ 
schlegelzehen untersucht und fand stellenweise zellige Infiltration 
des periostalen Gewebes und Verdickung der Gefäße. Reine 
Weichteil Veränderungen, d. h. also Trommelschlegelfinger und -zehen 
ohne Beteiligung des Knochens sind die häufigere Form. Deswegen 
und weil diese Osteoperiostitis so gut wie immer mit Weichteil¬ 
veränderungen einhergeht, ist man gewohnt, die Trommelschlegel¬ 
finger als das erste Stadium des Krankheitsprozesses aufzufassen. 

In der großen Mehrzahl der Fälle ist die Osteoarthropathie 
etwas Sekundäres. Daß die Skelett- und Weichteilveränderungen 
ursächlich von einem Grundleiden abhängen, geht daraus hervor, 
daß sich die Extremitätenveränderungen zurückbilden, wenn die 
Grundkrankheit beseitigt wird. Außerdem sind es immer wieder 
die gleichen Krankheiten, die eine Osteoarthropathie hypertrophiante 
im Gefolge haben, was auch in diesem Sinne spricht. Obenan 
stehen chronische Herz- und Lungenleiden, und zwar bind es vor 
allem der „Morbus caeruleus“ und die Bronchiektasie. Aber auch 
bei Krankheiten anderer Organe sind sekundäre Extremitäten¬ 
veränderungen beschrieben. Teleky(8) gibt eine Übersicht über 
die bekannt gewordenen Grundkrankheiten und sucht diese nach 
einer tieferen ätiologischen Ursache zu ordnen. 

Als ätiologische Grundursache der osteoarthropathischen Ver¬ 
änderungen werden hauptsächlich zwei Faktoren diskutiert, die 
Stauung und eine toxische Gewebsalteration. 

Es liegt natürlich nahe, die Extremitätenveränderungen bei 
chronischen Herzkrankheiten auf Stauung zurückzuführen. Sind 
doch die Trommelschlegelfinger des Morbus caeruleus immer aus¬ 
gesprochen cyanotisch und kühl. Dafür sprechen auch die ana¬ 
tomischen Befunde der starken Blutfüllung der Kapillaren. Häufig 
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findet sich auch ein Ödem. An den Fingerspitzen kann es natur¬ 
gemäß keine beträchtlicheren Grade erreichen, da an diesen Stellen 
das Unterhautzellgewebe nicht viel Ödem aufnehmen kann. Bei 
Kindern mit schwer rhachitischer Thoraxdeformität, die zu Störungen 
der Respiration und Zirkulation führt, also Stauung verursacht, 
sollen Trommelschlegelfinger keine Seltenheit sein (S w o b o d a (9)). 
Trommelschlegelfinger bei großen, raumbeschränkenden Mediastinal- 
tumoren (10) oder solche, die sich einseitig bei einem Aneurysma 
der Arteria subclavia (11) ausgebildet haben, beruhen sicher auch 
auf Stauung. Hatiegan beschreibt einen Fall, in dem sich nach 
Besserung der Zirkulation — als das Aneurysma der Subclavia 
durch eine antiluetische Behandlung zurückging — auch die 
Trommelschlegelfinger zurückbildeten. Schon Bamberger sagt 
deshalb in seiner Originalarbeit „Für Trommelschlegelfinger, welche 
bei Herzkrankheiten Vorkommen, kann man wohl an dem Einfluß 
der Stauung bzw. Cyanose festhalten“. Für osteoarthropathische 
Veränderungen bei anderen Krankheiten spielt die Stauung als 
ätiologischer Faktor eine geringere Rolle, in manchen Fällen sicher 
gar' 1 keine. 

Das zweite ätiologische Moment ist eine toxische Gewebs- 
alteration. Bei chronischen Empyemen, Bronchiektasien, Lungen¬ 
gangrän werden Toxine gebildet und können von dem Lymph¬ 
gefäßnetz der Pleura oder dem Kapillarsystem der Lungen in 
großer Menge resorbiert werden. Und gerade bei diesen Krank¬ 
heiten sind die Extremitätenveränderungen relativ am häufigsten. 
Überraschend schnell kann es dabei zu Trommelschlegelfingern 
und Umbildungen an Knochen kommen, wie es besonders beim 
Pleuraempyem beschrieben ist. Mit der Heilung der Grund¬ 
krankheit — wenn also die Bildung und Resorption der Toxine 
aufgehört hat — bilden sich die Extremitätenveränderungen zu¬ 
rück. Häufig ist das an den Weich teilen beobachtet worden und 
neuerdings (23) auch von der Osteoperiostitis mitgeteilt worden. 
Moussons (12) konnte schon 1891 berichten, daß sich Trommel¬ 
schlegelfinger nach Heilung des Empyems zurückbildeten. Bei 
Bronchiektatikern konnte man beobachten, daß die Skelettverän¬ 
derungen Zunahmen, wenn der Auswurf stinkender und reichlicher 
wurde. Und von der Lungentuberkulose berichtet D. G. Zesas (13) 
von einem schubweisen Auftreten bei jeweiliger Verschlimmerung 
des Lungenleidens. Die toxische Ätiologie ist also in diesen Fälle 
sehr wohl plausibel. 

Giftstoffe können auch im Magen-Darmkanal bei Stagnation 
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durch Zersetzung gebildet und resorbiert werden; und in der Tat 
sind, wenn auch selten, Osteoarthropathien nach einer derartigen 
Grundkrankheit beschrieben. Aus Wiener Kliniken (14) wird ein 
Fall von Dünndarmstenose, ein anderer von Duodenumstenose in¬ 
folge Lymphosarkom und ein Fall von Magendilatation mitgeteilt, 
die alle mit ausgesprochenen Trommelschlegelfingern einhergingen. 
Dennig(lö) berichtet über Trommelschlegelfinger bei einem Mann 
bei Gastrektasie infolge Ulcusnarbe am Pylorus, bei dem sich die 
Extremitätenveränderungen nach der Operation (Gastroenterostomie) 
zurückbildeten. 

Gleichfalls auf eine Toxinwirkung führen die Autoren die 
Osteoperiostitis zurück, die sie bei Krankheiten mit chronischem 
Ikterus (16) in seltenen Fällen beobachtet haben. 

Toxigenen Ursprungs sind auch die Extremitätenveränderungen 
bei malignen Tumoren (17). Meist handelt es sich um sekundäre 
oder auch primäre Lungenkarzinome und -Sarkome. In den Fällen, 
wo das Neoplasma stark zerfallen und verjaucht war, so daß 
reichlich Giftstoffe gebildet wurden, liegt der Gedanke, die Osteo¬ 
arthropathie durch Toxinwirkung zu erklären, sehr nahe. Aber 
auch dann, wenn der Tumor nicht zerfallen war — wie auch in 
unserem Fall — darf man an dieser Auffassung festhalten; denn 
der maligne Tumor an sich wirkt schon toxisch auf den Körper. 
Es sei nur an die Erklärung der Krebskachexie infolge toxigenen 
Eiweißzerfalles erinnert. Garre hat in einem Fall von Lungen¬ 
sarkom, das nicht zerfallen war und den Kreislauf gar nicht 
alterierte, nach der operativen Entfernung des Tumors die Trommel¬ 
schlegelfinger wesentlich zurückgehen sehen. In allen diesen Fällen 
ist freilich die Art des Toxins unbekannt. Ausgesprochene toxische 
Krankheiten, die auch längere Zeit bestehen können, wie die Diph¬ 
therie und der Tetanus rufen niemals derartige Extremitäten¬ 
veränderungen hervor. Auch sonst spricht nichts für die Annahme 
eines Bakterientoxins; bei den Lungenaflfektionen wenigstens muß 
man schon an ein „Autotoxin“ denken, das bei dem Gewebszerfall 
entsteht. 

In diesem Zusammenhang interessant ist ein von Ohre tien (18) 
mitgeteilter Fall; es bestanden neben multiplen Gummen aus¬ 
gesprochene Weichteil- und Knochenveränderungen im Sinne der 
Osteoarthropathie hypertrophiante P. Marie’s, welche durch die 
antiluetische Behandlung nicht beeinflußt wurden (Gegensatz zur 
Periostitis luetica). 

Die beiden ätiologischen Faktoren, Stauung und Toxin, meist 
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wohl in Gemeinschaft, bei den Herzfehlern mehr das mechanische 
Moment der Stauung, bei den Lungeukrankheiten hauptsächlich 
das Toxin, sind am Werke, wenn sich das Krankheitsbild der 
Osteoarthropathie Bamberger’s und P. Marie’s ausbildet. Und 
so ähnelt es in seiner Ätiologie immerhin dem Ödem. Denn auch 
dieses wird mechanisch — durch Stauung — und infektiös-toxisch — 
Gefäßendothelläsion — hervorgerufen, und auch hier wirken wieder 
die beiden Faktoren Hand in Hand, bei den kardialen Ödemen 
mehr die Stauung, bei anderen, z. B. dem nephritischen Ödem, mehr 
die toxische Endothelläsion. 

Eine Abhängigkeit von der Funktion der sog. endokrinen 
Drüsen, insbesondere der Hypophyse, hat sich nicht nachweisen * 
lassen, obwohl dieser Punkt schon wegen der Abgrenzung gegen 
die Akromegalie besonders auch bei den Sektionen sehr ins Auge 
gefaßt wurde. 

In ausgesprochenen Fällen sekundärer Osteoarthropathie hyper¬ 
trophiante fanden die Autoren mehrfach eine Neuritis der Extremi¬ 
täten. Dies veranlaßte sie zu der Annahme, die Trommelschlegel¬ 
finger und Osteoperiostitis entstünden auf dem Boden der Neuritis. 
Möbius (19), H. Hirschfeld (19), Ebstein (11) u. a. konnten 
derartige Befunde bei Herz- und Lungenkrankheiten erheben und 
äußerten sich in dem obengenannten Sinne. Schon die Tatsache, 
daß es nur vereinzelte Befunde sind, läßt an der neuritischen 
Ätiologie — mindestens in der Verallgemeinerung — zweifeln. 
Absolut dagegen spricht unser an erster Stelle mitgeteilter Fall, 
indem sich die .Neuritis erst zuletzt dazugesellt hat, nach¬ 
dem die Trommelschlegelfinger und die Osteoperiostitis schon über 
1 Jahr bestehen. Vielmehr liegt der Gedanke nahe, die Neuritis 
auf die gleiche Stufe mit den anderen Umbildungsprozessen zu 
stellen. Und wenn andererseits „sekundäre Osteoperiostitis“ ohne 
Weichteil Veränderungen beschrieben ist (Schlagenhauffer (20)), 
so ist die Auffassung nicht von der Hand zu weisen, W e i c n t e i 1 - 
Veränderungen, Umbildungsprozesse amKnochenund 
Nerven Veränderungen seien einander koordiniert. 

Die Frage freilich, warum im einzelnen Fall die charakteri¬ 
stischen Extremitätenveränderungen zustande kommen, die doch 
im Verhältnis zu der Häufigkeit der Grundkrankheiten selten sind, 
können wir nicht beantworten, und so nimmt man seine Zuflucht 
zu dem Begriff der Disposition. 

In allen diesen Fällen ist die Osteoarthropathie hypertrophiante 
(P. Marie) keine selbständige Krankheit, sondern nur ein Sym- 
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ptomenkomplex sekundärer Natur bei einem Grundleiden. Dem¬ 
gegenüber tritt in einer kleinen Zahl das klinische Bild der Osteo¬ 
arthropathie hypertrophiante selbständig auf. Wenigstens war in 
einzelnen derartigen Fällen eine Grundkrankheit nicht eruierbar. 
W o 1 f s o h n (6) und B e c k e r (7) beschreiben solche Fälle. Ein 
durch die Sektion nachkontrollierter Fall primärer Osteoarthropathie 
ist meines Wissens bisher nicht mitgeteilt. Unser erster Fall, bei 
dem die Lungenveränderungen nur röntgenologisch nachweisbar 
sind, mahnt auch zur Vorsicht bei der Annahme primärer Osteo¬ 
arthropathie hypertrophiante; er zeigt jedenfalls, daß die Grund¬ 
krankheit sehr wenig in Erscheinung treten kann. 
Ätiologisch sind derartige „primäre“ Extremitätenveränderungen 
noch viel weniger verständlich als die sekundäre Osteoarthropathie. 
Möglicherweise könnten hier doch Störungen in der Funktion der 
endokrinen Drüsen eine Rolle spielen. Die viel diskutierten Fälle 
Hagner, die Erb und Arnold beschrieben haben, zeigten ein¬ 
mal Symptome der Osteoarthropathie hypertrophiante, sodann aber 
auch solche, wie sie bei der Akromegalie Vorkommen. Man könnte 
daher geneigt sein, diese Fälle einer Form primärer Osteoarthro¬ 
pathie zuzuspechen, der eine Störung der „inneren Sekretion“ mit 
zugrunde liegt. Gröbere Veränderungen an der Hypophyse oder 
den anderen endokrinen Drüsen bestanden allerdings in dem zur 
Obduktion gelangten Fall nicht. Neuerdings hat Simons (22) über 
„familiäres Vorkommen von Trommelschlegelfingern und Knochen¬ 
hypertrophie“ berichtet und sieht darin den Ausdruck einer 
Heredogeneration. 

So kann man wohl mit Recht die Frage erheben, sind' über¬ 
haupt alle .diese Gruppen der sog. Osteoarthropathie hypertrophiante 
in ihrem Wesen das Gleiche oder nur in ihrer pathologischen und 
besonders in ihrer klinischen Erscheinungsform sehr ähnlich? 

Zusammenfassend möchten wir meinen, daß die sekundäre 
toxigene Osteoarthropathie hypertrophiante einen mar¬ 
kanten Symptomenkomplex darstellt, den Grundstock dieses 
Krankheitsbildes. 

Ob die Trommelschlegelfinger des Morbus caeruleus auch dazu 
gehören, darüber gehen bereits die Ansichten auseinander. Bam- 
berger ist der Meinung, daß nur quantitative Unterschiede be¬ 
stehen; er sagt: „Das Wesen des Prozesses, die Vorliebe, mit der 
er gerade die distalen Teile der Unterschenkel- und Vorderarm¬ 
knochen befällt, die gleichzeitige Beteiligung der Hände und Füße 
waren bei Bronchiektasien und Herzfehlern ganz dieselben. In 
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bezug auf Intensität und Ausbreitung des Prozesses jedoch stehen 
die Herzfehler gegen die Bronchiektasien weit zurück.“ Mar- 
chand(24) hält es für zweifelhaft, ob diese Extremitäten Verän¬ 
derungen bei chronischer Stauung in dieselbe Kategorie gehören 
wie die toxigenen. 

Die Zugehörigkeit der sog. primären Osteoarthropathie 
hypertrophiante zu den oben genannten sekundären ist ganz un¬ 
sicher. Bei der primären Osteoarthropathie handelt es sich wohl 
um verschiedenartige Krankheitsprozesse, die heute noch unter 
einer Gruppe rubriziert werden. 


Literatur. 

1. Bamberger, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 18, S. 193, 1891.— 2 . P. Marie, 
Revue de med., Jan. 1890. — 3. Grafe u. Schneider, Ziegler’s Beiträge zur 
patholog. Anatomie, Bd. 56, S. 231 ff., 1913. — 4. Frey tag, Dissert.. Bonn 1891. 

— 5. S ternberg, Nothnagel^ spez. Pathol. u. Therap. Bd. VII, 2. — 6. Wolf¬ 
sohn, Berliner klin. Wochenschr. 1911, S. 1031.— 7. Becker, Zeitschr. f. klin. 
Med., Bd. 94, S. 491, 1917. — 8. Teleky, Wiener klin. Wochenschr. 1897, S. 143. 

— 9. Swoboda, Münchener med. Wochenschr. 1904, S. 503. — 10. Falta, 
Münchener med. Wochenschr. 1917, S. 288. — 11. Ebstein, Grenzgebiete f. Chir. 
und inn. Med. 1911, Bd. 22. Baur, Revue de med. 1910, Nr. 12. Förster, Ges. 
fftr inn. Med. und Kinderheilk. ; Wien, Jahrg. 12, Nr. 13, S. 190. Hatiegau, 
Wiener klin. Wochenschr. 1916, Nr. 23.— 12. Moussons, Journ. de med. de Bor¬ 
deaux 1890. — 13. Denis Zesas, Med. Klinik 1909,.Nr! 38. - 14. Wiener klin. 
Wochenschr. 1912, S. 1137. — 15. Dennig, Münchener med. Wochenschr. 1901. 
S. 380. — 16. Beuttenmüller, Berliner klin. Wochenschr. 1908, S. 1001. — 
17. Steckelmacher, Arch. f. klin. Med. 1918, Bd. 127, S. 242. — 18. Chretien, 
Revue de med. 1893, XIII, S. 326. — 19. Moebius, Münchener med. Wochenschr. 
1892. S. 399. H. Hirscüfeld, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 44. — 20. Schlagen- 
haufer, Zeitschr. f. Heilk. path. Anat. Bd. 15, S. 364, 1904. — 21. Berliner klin. 
Wochenschr. 1897, S. 235. — 22. A. Simons, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 
Bd. 59, H. 6, 1918. — 23. Locke,* Archives of internationale Med. XV, 1915. — 
24. Krehl-Marchand, Allgem. Pathologie Bd. II, 1, S. 276. 

Das ausführlichste Literaturverzeichnis fiudet sich in Frangenheim, Di& 
Krankheiten des Knochensystems im Kindesalter. Neue deutsche Chirurgie Bd. X 
11. Abschnitt, S.345ff. / 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



212 


Digitized by 


(Aus der medizinischen Universitätsklinik Königsberg L Pr.) 

Der Mechanismus der Qerzaktion im Schlafe. 

(Nach elektrokardiographischen Untersuchungen.) 

Von 

Privatdozent Dr. Felix Klewitz, 

Oberarzt der Klinik. 

Unsere Kenntnisse über das Verhalten des Kreislaufs im 
Schlafe sind verhältnismäßig gering; sie beschränken sich im 
wesentlichen auf die Feststellungen, daß die Pulsfrequenz im 
Schlafe abnimmt und daß der Blutdruck sinkt. Über elfteren 
Punkt habe ich selbst seinerzeit systematische Untersuchungen 
bei Gesunden und Kranken angestellt, die, wie ich glaube, auch 
zu praktisch verwertbaren Ergebnissen geführt haben. 1 ) Bei der 
damals von mir angewandten Versuchsanordnung mußte ich mich 
darauf beschränken, die Frequenz und eventuelle Unregelmäßig¬ 
keiten-der Herzaktion festzustellen; eine feinere Analyse des zeit¬ 
lichen Ablaufs des Herzmechanismus, wie sie bei den folgenden 
Untersuchungen ausgeführt wurde, war nicht möglich. Mit Hilfe 
der elektrographischen Methode gelingt dies jetzt ohne sonderliche 
Schwierigkeit und in exakter Weise. Die Untersuchungen, über 
deren Resultate im folgenden kurz berichtet werden soll, sind 
sämtlich mittels des Elektrokardiographen vorgenommen; ob und 
in welchem Umfange sie sich werden praktisch verwerten lassen, 
läßt sich zurzeit noch nicht übersehen, immerhin erscheinen mir 
die Ergebnisse einer kurzen Mitteilung wert. 

Meine Untersuchungen wurden ausgeföhrt: 1. an Gesunden, 2. an 
Herzkranken in kompensiertem Zustande, 3. an Herzkranken in dekoni- 
pensiertem Zustande; die Zahl der unter 3 genannten Fälle ist leider 
nur gering; es liegt dies daran, daß bei der Mehrzahl der hier in Be¬ 


ll Deutsches Arch. .f. klin. Med. Bd. 112. 1913; ferner Festschrift zum 
10jährigen Bestehen der Kölner Akademie f. prakt. Med. Markus u. Weber. 
Bonn 1915. 
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iracht kommenden Herzkranken Flimmern der Vorhöfe oder ein Fehlen 
der T-Zacke bestand, so daß eine Ausmessung <}er Kurven, wie sie für 
die vorliegenden Untersuchungen erforderlich ist, nicht möglich war. Die 
Oesamtzahl der Fälle beträgt 25 ; sie ist also nicht sehr groß; die Unter¬ 
suchungen haben aber im ganzen zu so einheitlichen Resultaten geführt, 
daß mir ihre allgemeinere Verwertung statthaft erscheint. 

Uber die yon mir angewandte Versuchsanordnung sei kurz 
folgendes gesagt: alle Kurvenaufnahmen wurden mit dem Edelmann’schen 
Elektrokardiographen (großes Modell) ausgeführt; die in der Klinik 
durchgeführte Anlage macht es möglich, daß Elektrokardiogramme von 
jedem Stockwerk aus aufgenoipmen werden können, ohne daß die Ver¬ 
suchsperson in das Registrierzimmer, das sich im Kellergeschoß befindet, 
gebracht zu werden braucht; es handelt sich also um Teleaufnahmen. 
Bei meinen Untersuchungen wurden die Patienten in ein Einzelzimmer im 
-ersten Stockwerk gebracht; von hier aus wurde von der betreffenden 
Versuchsperson zunächst eine Aufnahme ira wachen Zustande (meist in 
den Nachmittagsstunden), in der folgenden Nacht dann eine solche 
während des Schlafes gemacht. 1 ) Es geschah dies meist in der Zeit 
gegen 11 Uhr, zuweilen auch später. Die Fadenspannung wurde so 
gewählt, daß 1 m V einem Ausschlag von 2 cm entsprach. Die Ein¬ 
heitlichkeit der Versuchsanordnung wurde auf diese Weise in jeder Be¬ 
ziehung gewahrt. Um die Patienten sicherer schlafend zu finden, erhielten 
sie durchweg gegen 8 Uhr abends l j 2 g Veronal; auf die Pulsfrequenz 
hat Veronal nach früheren Untersuchungen 2 ) keinen Einfluß; ich habe 
ferner festgestellt, daß das Veronal als solches nicht für die gleich zu 
besprechenden Veränderungen im Ablauf des Herzmechanismus verant¬ 
wortlich gemacht werden kann; diese waren auch vorhanden im Schlafe 
ohne vorherige Verabreichung des Medikaments (s. Fall 4 b, Tab. 1). 
Als Elektroden dienten Wickelelektroden, durch die die Patienten in 
keiner Weise belästigt werden; selbstverständlich überzeugte ich mich 
jedesmal nach der nächtlichen Kurvenaufnahme, ob die Versuchsperson 
auch wirklich schlief. 

An den Kurven wurde festgestellt: die Dauer 1. der gesamten 
Herzrevolution (vom Beginn der P-Zacke bis zum Ende der T-Zacke) 8 ), 
2. der Diastole, 3. der Vorhofsystole (As), 4. der Ventrikelsystole (Vs), 
•5. des P-R-Intervalls. Die Ergebnisse sind der größeren Übersicht 
halber in den folgenden Tabellen zusammengestellt; die hier aufgeführten 
Zahlen stellen den Durchschnittswert von je 5 Ausmessungen dar; in 
<len letzten beiden Rubriken ist noch die Pulsfrequenz im Wachen und 
im schlafenden Zustande angegeben. 

Kurz zusammengefaßt sind die Resultate folgende: 

Bei Herzgesunden (Tab. 1) ist regelmäßig die Dauer der ge- 

.. \ 

1) Stets in Abi. II (r. A., 1, B.). 

2) Festschrift usw., 1. c. 

3) Als Ende der Systole ist die T-Zacke genommen, die U-Welle ist nicht 
Sberücksichtigt, sie war in meinen Kurven nicht so ausgesprochen, daß eine Ab¬ 
grenzung möglich war. 
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samten Herzrevolution und dementsprechend die Dauer der Ven¬ 
trikelsystole sowie der Vorhofsystole 1 ) im Schlafe größer als im 
Wachen; die Größe der Differenz ist verschieden, bei der Dauer 
der gesamten Herzrevolution schwankt sie zwischen 1 l i0 und 
mehreren hundertstein Sek., bei der Ventrikelsystole beträgt sie 
meist einige hundertstel Sek., bei der Vorhofsystole entsprechend 
weniger. Auch das P-R-Intervall ist im Schlafe ganz regelmäßig 
größer als im Wachen; die Differenz ist zwar nicht erheblich, bei 
der Regelmäßigkeit des Befundes ist aber wohl auszuschließen, daß 
es sich um eine Zufälligkeit handelt. In dem Verhalten der 
Diastole zeigt sich im Gegensatz hierzu keine Regelmäßigkeit; in 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle allerdings ist die Diastole 
im Schlafe länger als im Wachen, aber es kommt auch vor, daß 
die Diastole im Schlafe nicht unwesentlich kürzer als im Wachen 
gefunden wird (Fall 2 und 3); es ist das um so auffallender, als 
wir gewohnt sind, die Diastole als die Erholungszeit des Herz¬ 
muskels aufzufassen. Die Dauer der Diastole ist bekanntlich ab¬ 
hängig von der Pulsfrequenz: eine vermehrte Pulsfrequenz geht in 
erster Linie auf Kosten der Diastole, 2 ) bei langsamer Pulsfrequenz 
ist diese verlängert. Da im Schlafe fast regelmäßig die Pulsfrequenz 
nicht unerheblich niedriger ist als im Wachen, wäre a priori im 
Schlafe mit einer verlängerten Diastole zu rechnen. Offenbar be¬ 
steht auch in meinen Fällen eine gewisse Abhängigkeit zwischen 
Dauer der Diastole und Pulsfrequenz: je größer die Abnahme der 
Pulsfrequenz im Schlafe, um so erheblicher ist die Verlängerung 
der Diastole; es ist aber klar, daß bei fehlender oder unerheblicher 
Frequenzverminderung des Pulses im Schlafe die Dauer der 
Diastole verkürzt werden muß infolge der verlängerten Vorhofs¬ 
und Ventrikelsystole, sowie des verlängerten P-R-Intervalls; ganz 
besonders muß dies der Fall sein in den seltenen Fällen, in denen 
die Pulsfrequenz im Schlafe größer ist als im Wachen (Fall 3). 

Man wird nicht fehlgehen, wenn man in dem veränderten 
Herzmechanismus während des Schlafes einen für den Kreislauf 
vorteilhaften Vorgang erblickt. Man müßte dann annehmen, daß 
der verlangsamte Ablauf der Systole und der Überleitung eine 
Schonung des Herzens bedeutet; der während des Tages ermüdete 

1) Hier mit einer Ausnahme (Fall 9): bei Fall 1 und Fall 11 ist die Dauer 
von As im Wachen und im Schlafe gleich groß. 

2) Vgl. hierzu Zuntz und Schumburg, Physiol. des Marsches — über 
die Beziehungen zwischen Pulsfrequenz und Systolendaner, siehe Kraus, cit. 
bei Kraus und Nicolai, Das Elektrckardiogramm usw. S. 262. 
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Herzmuskel ruht gleichsam während der Nachtstunden aus, indem 
er sich zu seiner Arbeitsleistung mehr Zeit nimmt. 1 2 3 ) Auch hier¬ 
her gehörige Erfahrungen anderer Autoren sprechen in diesem 
Sinne.*) Es wäre freilich zu erwägen, ob nicht auch eine ver¬ 
änderte Herzfüllung für den veränderten Herzmechanismus verant¬ 
wortlich gemacht werden kann; es ist aber kaum anzunehmen, 
daß das Schlagvolumen bei der minimalen Inanspruchnahme der 
willkürlichen Muskeln im Schlafe größer ist als im Wachen, selbst 
unter Berücksichtigung der verminderten Pulsfrequenz. Es ist da 
bemerkenswert, daß die zeitlichen Veränderungen im Ekg. auch in 
den Fällen im Schlafe bestehen, bei denen die Pulsfrequenz im 
Schlafe nicht herabgesetzt oder gar vermehrt ist. Dieser letztere 
Umstand beweist auch, daß die verminderte Pulsfrequenz an sich 
nicht die Ursache für den veränderten Herzmechanismus sein kann; 
es ist das deswegen wichtig, weil tatsächlich nach eigenen Messungen 
bei einem Herabsinken, der Pulsfrequenz nicht nur die Dauer der 
Diastole, sondern auch die Dauer der Vorhof- und Ventrikelsystole 
sowie auch der Überleitungszeit verlängert wird. Es liegt viel¬ 
mehr nahe, an einen vermehrten Vagustonus während des Schlafes 
zu denken; die verminderte Pulsfrequenz und auch die verlängerte 
Systole *) wären gut mit dieser Annahme in Einklang zu bringen. 
Allerdings fand ich nach innerlicher Verabreichung von 1 mg 
Atropin dieselben Veränderungen des Ekg. im Schlafe wie ohne 
Atropin (vgl. Fall 4 c, Tab. I), so daß vielleicht die Ursache für 
den veränderten Ablauf des Herzmechanismus im ermüdeten Herz¬ 
muskel selbst zu suchen ist. 

Kompensierte Herzfehler (Tab. II). In allen Fällen 


1) Diese Erwägungen gehen von der wohl sicher richtigen Voraussetzung 
ans, daß einem verlangsamten Ablauf der Erregungswelle auch eine entsprechend 
verlangsamte mechanische Aktion des Herzmuskels entspricht. 

2) Vgl. hierzu Zuntz u. Schumburg (1. c.): Verlängerung der Systole 
bei nicht wesentlich vermehrten Schlagvolnmen wird hier als Ermüdung des 
Herzmuskels anfgefaßt; die Messungen erfolgten hier am Sphygmogramm, die 
Werte sind also nicht mit den meinigen unmittelbar vergleichbar. Vgl. ferner 
Müller und Nicolai, Über den Einfluß der Arbeit auf das Ekg. des Menschen, 
Zentralbl. für Pbys. Bd. 22 S. 58: In Fällen, in denen anscheinend die Arbeit die 
Versuchspersonen stark ermüdete, trat eine deutliche Verlängerung der Über¬ 
leitungszeit ein. 

3) Vgl. hierzu Einthoven, Weiteres über das Elektrokardiogramm, Pflüg. 
Arcb. 122: Schwache Vagusreizung ruft neben Verlängerung der Herzpause und 
dadurch herbeigeführter Verminderung der Herzfrequenz konstant eine geringe 
Verlängerung der Dauer der Kammerstole hervor. 
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handelt es sich um Herzklappenfehler; alle waren kompensiert, 
nur in einem Falle war noch eine leichte Leberschwellung vor¬ 
handen (Fall 5). Von seiten des Herzens bestanden keine oder 
keine nennenswerten Beschwerden; einige der Patienten hatten die 
Klinik wegen anderer Leiden aufgesucht, der Herzfehler bildete in 
diesen Fällen einen Nebenbefund. In einem Fall (4) wurden zur 
Zeit der Untersuchung noch kleine Digitalisdosen gegeben. Die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen sind in Tabelle II zusammen¬ 
gefaßt. 

Ein Blick auf die Tabelle lehrt, daß bei den Fällen mit kom¬ 
pensierten Klappenfehlern im Gegensatz zu den Normalfallen eine 
Einheitlichkeit der Befunde nicht besteht; nur zwei der Fälle 
(4 und 5) zeigen das gleiche Verhalten wie Herzgesunde: Ver¬ 
längerung der gesamten Herzrevolution, der Ventrikel- und Vor¬ 
hofsystole und des P-R-Intervalls im Schlafe; bei allen übrigen 
besteht keinerlei Gesetzmäßigkeit bis auf die Vorhofsystole, deren 
Dauer bei allen Fällen im Schlafe lähger ist als im Wachen. J ) Im 
übrigen ist die Zeitdauer der einzelnen Phasen der Herzaktion 
meist im Schlafe kürzer als im Wachen; dabei ist ein Sinken der 
Pulsfrequenz im Schlafe in gleicher Weise vorhanden wie bei 
Herzgesunden 1 2 }, so daß hierin die Ursache für das abnorme Ver¬ 
halten nicht gesucht werden darf. Man wird vielmehr hier viel¬ 
leicht am ehesten an größere Schwankungen der Herzfüllung als 
Ursache denken müssen. Das Wesentliche die#r Ergebnisse 
scheint mit der Umstand zu sein, daß bei kranken Herzen, die 
klinisch völlige Kompensation aufweisen, durch feinere Unter¬ 
suchungsmethoden doch Abweichungen des Herzmechanismus von 
der Norm nachweisbar sind; ob diese auf die Dauer einen nach¬ 
teiligen Einfluß auf das Herz auszuüben vermögen, läßt sich zur¬ 
zeit freilich kaum sagen. 

Dekompensierte Herzfehler (Tabelle 3). Die geringe 
Zahl der Fälle erlaubt keine bindenden Schlüsse. Immerhin läßt 
sich soviel sagen — nach den Befunden bei kompensierten Herz¬ 
fehlern war dies von vornherein anzunehmen —, daß bei dekom- 
pensierten Herzen eine Gesetzmäßigkeit im Ablauf der ver¬ 
schiedenen Phasen der Herzaktion während des Schlafes nicht be¬ 
steht. Regelmäßig ist nur bei den 4 Fällen die Ventrikelsystole 

1) Nur in einem Fall (6) ist die Dauer der Vorhofsystole im Wachen und 
im Schlafe die gleiche. 

2) Nach früheren Untersuchungen (1. c.) verhalten sich Herzgesunde und 
Heizkranke in kompensiertem Zustande in dieser Beziehung gleich. 
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während des Schlafes länger als im Wachen, was aber eine Zu¬ 
fälligkeit sein kann. Das Verhalten der Vorhofsystole während 
des Schlafes ist nicht einheitlich, ebensowenig das der gesamten 
Herzrevolution. Das P-R-Intervall ist bei den 3 Fällen, bei 
denen die Ausmessung möglich war, im Schlaf kürzer als im 
Wachen; es ist hier aber in Betracht zu ziehen, daß sämtliche 
Patienten tagsüber Digitalis bekamen, was möglicherweise nicht 
ohne Einwirkung auf die Überleitungszeit war. 

Ich füge hier zwei Beobachtungen an, die nicht zwanglos unter 
die obigen Beobachtungen eingereiht werden können. In dem einen 
Fall handelt es sich um eine Tachykardie nach einer schweren 
Grippe, im zweiten Fall um eine Bradykardie, gleichfalls naeh 
Grippe mit Pneumonie. Klinisch war eine sichere Entscheidung, 
inwieweit es sich um eine organische Schädigung des Herzens 
handelte, nicht möglich (s. Tab. IV). Es zeigte sich, daß bei dem 
Fall von Tachykardie sich die Dauer der gesamten Herzrevolution 
und der Ventrikelsystole sich verhielt wie wir es bei den Normal- 
lällen gefunden hatten: sie war im Schlafe verlängert; im Gegen¬ 
satz hierzu war aber die Dauer der Vorhofsystole und der Über¬ 
leitungszeit während des Schlafes kürzer als im Wachen, was von 
unseren Feststellungen an Herzgesunden abweicht; die nur geringe 
Abnahme der Pulsfrequenz während des Schlafes muß nach 
meiner Erfahrung an eine organische Schädigung des Herzens 
denken lassen. l 

Ausgesprochenere Abweichungen von der Norm sind bei dem 
Fall von Bradykardie erkennbar; die Dauer der gesamten Herz¬ 
revolution, der 'Ventrikelsystole und der Überleitungszeit sind im 
Schlafe verkürzt,, was von den Erfahrungen an Herzgesunden ab¬ 
weicht; die abnorm lange Überleitungszeit muß auch hier an eine 
organische Schädigung des Herzens denken lassen. 

Anhangsweise seien zum Schluß einige Bemerkungen über 
Formveränderungen des Ekg. während des Schlafes angefügt. Die 
Veränderungen sind oft erheblich, so daß das während des Schlafes 
aufgenommene Ekg. ein von dem im Wachen erhaltenen sehr ab¬ 
weichendes Aussehen bietet.*) Es ist aber schwer zu sagen, ob 
die Veränderungen lediglich durch den Schlaf an sich bedingt sind; 

1) Bekanntlich ändert sich die Form des Ekg. sonst im Laufe der Zeit so 
wenig, daß man manches Individuum an seinem Ekg. wiedererkennen kann, 
Einthoven, Pflüg. Arch. 99, 1903; ähnliche Angaben bei Kahn, Ergebnisse 
der Phys. 1914 und bei Samojoff, Samml. anat. u. phys. Vortr. 2, H. 1909, 
cit. nach Kahn, 1. c. 
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schwer auszuschaltende Fehlerquellen sind hier möglicherweise 
nicht ohne Einfluß. x ) Immerhin sind die Veränderungen bisweilen 
so augenfällig, daß sie kaum etwa durch eine veränderte Herzlage 
erklärt werden können. Die Veränderungen betreffen in erster 
Linie die R- und die T-Zacke; beide sind, besonders die letztere, 
oft im Schlafe nicht unerheblich höher als im Wachen; eine im 
Wachen deutlich vorhandene S-Zacke ist im Schlafe oft nur an¬ 
gedeutet, P wird bisweilen niedriger. Ein unterschiedliches Ver¬ 
halten der Normalfälle von den pathologischen Fällen konnte nicht 
festgestellt werden 

1) Es ist hier besonders auch au die möglicherweise im Schlafe veränderte 
Körperstellung und dadurch veränderte Herzlage zu denken. S. Grau, Zeitschr. 
f. klin. Med. 69, 3 und 4. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Universität München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von ßomberg.) 

Der Vagusdruckversuch und seine Bedeutung für die 

Herzfnnktion. 

Von 

Dr. Margarete Kleenianu. 

(Mit 12 Kurven.) 

In zahlreichen experimentellen Untersuchungen ist die Wirkung 
des Vagus auf das Herz eingehend studiert worden. Engel¬ 
mann, Gaskeil, Hof mann, Rothberger und Winterberg 
u. a. haben auf die Verschiedenheit der Wirkung bei Reizung des 
rechten und des linken Vagus hingewiesen. Daraus ließen sich 
Schlüsse auf die Verschiedenheit des Vagusverlaufs ziehen. 

Die Fasern des rechten Vagus teilen sich, wie jetzt allgemein be- % 
kannt, vornehmlich im Mündungsgebiet der oberen Hohlvene auf; dem¬ 
entsprechend beeinflußt im Experiment Reizung des rechten Vagus vor 
allem die Reizbildung, die Reizfrequenz. Der linke Vagus verzweigt 
sich in der Vorhofkammergrenze und in der Kammerscheidewand, und 
daher wirkt Reizung des linken Vagus hauptsächlich auf die Reizleitung. 
Nach den Untersuchungen Engelmann’s, GaskelUs u. a. setzt sich 
die Wirkung der Vagusreizung auf das Herz aus verschiedenen Kom¬ 
ponenten zusammen, auB einer Wirkung auf die Frequenz, auf die Heiz¬ 
leitung, auf die Reizbarkeit des Herzmuskels und auf seine Kontraktions¬ 
stärke, und zwar wirkt Reizung des Vagus in hemmendem Sinne. Diese 
am Tierexperiment gewonnenen Erfahrungen hat Weil (23) zum ersten¬ 
mal an größerem Material auf den Menschen übertragen. Er hat als 
Vagusreizung den von Wenckebach in die Klinik eingeTührten 
Czermak ? schen Vagusdruckversuch an Herzgesunden und Herzkranken 
ausgeführt und hat seine verschiedene Wirkung auf die einzelnen Herz¬ 
abschnitte durch Aufzeichnung mit dem Elektrokardiographen festgestellt. 

Ich habe an 127 Patienten unserer Klinik den Vagnsdruck¬ 
versuch ausgeführt. Seine Wirkung wurde elektrokardiographisch 
aufgezeichnet und zwar in Ableitung II, da erfahrungsgemäß die 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



222 


Kleemann 


Digitized by 


P-Zacke hierbei meist am deutlichsten in Erscheinung tritt. Nach 
5—8 normalen Herzkontraktionen wurde auf den rechten Vagus 
am Halse, da wo die Pulsation der Carotis am deutlichsten zu 
fühlen war, ein möglichst gleichmäßiger, mittelstarker Druck vou 
10—15 Sekunden Dauer ausgeübt. Beginn und Auf hören des 
Drucks wurde durch ein Lichtsignal markiert. Nach kurzer Pause 
wurde in derselben Weise der linke Vagus gedrückt. 

Bei vorsichtigem Vorgehen ist der Vagusdruckversuch un¬ 
gefährlich. Nur einmal sahen wir bei einem mehrere Sekunden 
währenden Herzstillstand einen kurzen Ohnmachtsanfall, nie solch 
schweren Zustand, wie ihn Thannhofer (23) bei seinem Assistenten 
allerdings nach gleichzeitigem Druck auf beide Vagi erlebt hat. 

Die Wirkungen der beiden Vagi auf das Herz bei diesem Ver¬ 
such zeigten sich in folgender Weise: 

I. Chronotrope" Wirkung. 

1. Rechter Vagus. 

Eine leichte negativ chronotrope Wirkung auf den Sinus¬ 
knoten beobachteten wir 34 mal. 10 mal war die negativ chrono¬ 
trope Wirkung auf den Sinnsknoten sehr ausgesprochen: das 

25 

P-P-Intervall verlängerte sich um mehr als _ „ Sekunden. 5 mal 

oO ~ 

kam es zu einem Herzstillstand von 2—4 Sekunden, dreimal sogar 
*von 4—5 Sekunden. 

Einige charakteristische Beispiele seien kurz erwähnt: 

1. Sch., 43 Jahre alter Mann, Hochdrängung des Zwerchfells durch 
Pelotte, die wegen Bauchbruchs nach Appendizitisoperation getragen 
wurde; nach VoigeBchicbte einmal beim Reiten mehrere Minuten dauernde 
Ohnmacht, darnach nur 20—25, nach einigen Tagen 40, später 60 Pulse. 
Bei Untersuchung nach je 3—8 Pulsen eine Extrasystole. Herzgröße 
nach Perkussion und Orthodiagraphie normal, Töne rein. Keine Zeichen 
einer Herzinsnfficienz. E.K.G. am 30. November 1917: ventrikuläre 
Extrasystolen (bei Ableitung I vom Typus rechts, bei Ableitung II vom 
Typus links). Sofort nach Druck auf rechten Vagus Herzstillstand von 
2,62", dann abnorm flaches P und normaler Kammerschlag: nach 
weiteren 1,6" die nächste Systole; dann wieder normale Frequenz. 

2. Ost., 55 Jahre alter Hilfsarbeiter; Aortitis luetica; keiue De¬ 
kompensationserscheinungen. E.K.G. am 21. Mai 1917 normal; P-R vor 
Druck 0,21", R-R 1,0". Rechter Vagus: hochgradige negativ chrono¬ 
trope Wirkung auf Sinusknoten, Stillstand des Herzens von 4,8", dann 
automatischer Kammerschlag. Schon 0,48" nach Beginn des automa¬ 
tischen Kammerschlags folgt eine normale Kammerkontraktion, der im 
verlängerten Abstand P-R von 0,24" ein P vorausgeht, das aber flacher 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Der Vagusdruck versuch und seine Bedeutung für die Herzfunktiun. 223 

ist als die ursprünglichen Vorbofszacken. Die Überleitungszeit wird 
dann wieder kürzer, die negativ chronotrope Wirkung auf den Sinus¬ 
knoten bältnoch kurze Zeit an. Bei einem 2. Versuch am 26. November 
1917 tritt wieder ein Stillstand der Kammer von 2,25" ein. 

Wir sehen hier also zweimal bei Druck auf den rechten Hals¬ 
stamm eine hochgradige negativ chronotrope Wirkung auf den 
Sinusknoten. Während des langen Herzstillstands kommt es einmal 
zu einem automatischen Kammerschlag. Daß es sich nicht um eine 
direkte Überleitung vom Sinus zum Ventrikel handelt, geht aus 
der anderen Form, die die automatische Kammerzacke hat, hervor. 
Es werden also unterhalb der Vorhöfe gelegene Zentren wirksam 

2. Linker Vagus. 

22mal hatte Druck auf den linken Vagus eine leichte ne¬ 
gativ chronotrope Wirkung auf den Sinusknoten, während wir in 
7 Versuchen einen starken chronotropen Effekt erzielen konnten, 

25 

bei dem das P-P-Intervall sich um mehr als ^ Sekunden ver- 

50 

längerte; dreimal sahen wir einen Herzstillstand von 2—3", ein¬ 
mal sogar von 7,76", wohl der längste, der bisher beobachtet wurde. 
Er sei kurz erwähnt: 

3. Scb., Vorgeschichte siehe Fall 1; keine Zeichen einer Herz¬ 
erkrankung. E.K.Q. am 30. November 1917: ventrikuläre Extrasystolen. 
Linker Vagus: sofort Herzstillstand von 7,76". Wegen Hustens und 
leichten Schwindels mußte der Versuch abgebrochen werden. Erst nach 
Aufhören des Drucks tritt eine normale Systole auf. 

Der Druck auf den rechten Vagus löste häufiger eine chro¬ 
notrope Wirkung aus als Heizung des linken Vagus. Die Ver¬ 
suche Weil’s und die Ergebnisse des Tierexperiments stimmen 
damit überein. 


II. Wirkung auf den Vorhof. 

1. Rechter Vagus. 

Weiter wurde bei Reizung des rechten Vagus mehrfach eine 
Änderung in der Form von P beobachtet. Unter der Druckwirkung 
wurde P dreimal flacher und kleiner; doch ist darauf wohl nicht 
so viel Wert zu legen. Dreimal sahen wir ein völliges Schwinden 
von P. Auch ein Wandern der Reizursprungsstelle für P trat in 
drei Fällen auf. 

4. Ko., 16 Jahre altes Dienstmädchen; Mitralstenose und -inBuf- 
ficienz mit Dekompensationserscheinungen. * E.K.Gr. am 13. November 
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1916 normal (b. Fig. 1); vom 2.—8. Schlag nach Beginn des Drucks 
auf den rechten Vagus wird P negativ; die Überleitungszeit vom Vor¬ 
hof zur Kammer bleibt gleich lang. Gleichzeitig tritt eine mäßige negativ 
chronotrope Wirkung auf den Sinusknoten auf. Bei einem 2. Versuch 
am 20. November 1916 wird P nur kleiner, bleibt aber positiv. 

5. Ost., 55 Jahre alter Hilfsarbeiter mit Aortitis luetica (cf. Fall 
Nr. 2). E.K.G. am 26. November 1917: normales E.K.G. mit einer 
Extrasystole mit kompensatorischer Pause. Fechter Vagus: negativ 
chronotrope Wirkung auf Sinusknoten und Negativwerden von P; gleich¬ 
zeitig Verkürzung der Überleitungszeit auf 0,17" gegen 0,21“ bei dem 
positiven P. 

6. Sch., 34 Jahre alte Näherin; Mitralstenose nach Endokarditis 
rheum. mit mäßiger Erweiterung des Herzens nach rechte, keine Leber¬ 
stauung, nur leichte Cyanose. Digitalis 6 mal 0,05 vom 31. Oktober bis 
6. November 1916. E.K.G. am 6. November 1916 normal (s. Fig. 2), 
aber negatives P und T. Nach Druck auf rechten Halsstamm wird 
nach 11 Schlägen P positiv uud bleibt es auch noch nach Aufhören des 
Drucks rechts. Gleichzeitig Verlängerung von P-R auf 0,12" gegen 
0,08" vorher. Das positive P ist in der Form anders als das ursprüng¬ 
liche negative; es ist breiter, teils 2—3gipfelig, so daß hier mit Sicher¬ 
heit angenommen werden kann, daß unter dem Einfluß des rechten Vagus 
ein Wandern der Reizursprungstelle im Vorhof eingetreten ist. 

Daß ein positives P durch Vagusreizung negativ wurde, haben 
wir unter Einfluß des rechten Vagus zweimal gesehen, ist auch 
von Weil erwähnt; damit war einmal ein Kleinerwerden des 
P-R-Intervalls verbunden. Noch nicht beobachtet scheint, daß wie 
bei Fall 6 ein ursprünglich negatives P positiv wurde und gleich¬ 
zeitig eine Verlängerung von P-R auftrat. Bei der groben Art 
der Vagusreizung durch Druck ist daraus ein Schluß auf den Ur¬ 
sprung von P nicht sicher möglich. 

Rothberger und VVinterberg (20) haben experimentell 
durch Reizung des linken Ganglion stellatum festgestellt, das nega¬ 
tive P habe seinen Ausgangspunkt im linken Vorhof. Bei unseren 
Versuchen ist eine Mitreizung des Accelerans nicht anzunehmen, 
da der Halssympathicus, wie nach den neuesten Untersuchungen 
feststeht, keine zentrifugalen Herzfasern führt; außerdem trat das 
negative P beide Male bei Druck auf den rechten Vagus auf. 
Die gleichzeitige Verkürzung der Überleitungszeit bei Fall 5 legt 
den Gedanken nahe, das negative P habe seinen Entstehungsort 
im Tawara’schen Knoten; denp aus den Untersuchungen Hering’s(ll) 
am Säugetierherzen geht hervor, daß die Verzögerung der Er¬ 
regungsüberleitung zwischen Vorhof und Kammer im Tawara’schen 
Knoten erfolgt. Entsteht der Reiz in diesem selbst, dann ist die 
Reaktionszeit der Kammer wesentlich kleiner, ebenso die des rück- 
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läufig erregten Vorhofs. Wir sehen hier also durch Reizung des 
rechten Vagus eine Unterdrückung der im Sinus entstehenden 
Reize und ein Wirksamwerden tiefer liegender Zentren, und zwar 
wahrscheinlich des Tawaraknotens. Bei einem 3. Fall dagegen 
finden wir den Reizbildungsort für P von Anfang an vermutlich 
im Tawara’schen Knoten, wofür auch die auffallend kurze Über¬ 
leitungszeit von 0,08" vom Vorhof zur Kammer spricht; durch den 
Einfluß des rechten Vagus wird P positiv, die Überleitungszeit 
verlängert, d. h. sein Reizursprungsort geht auf höher liegende 
Zentren, vermutlich auf den Sinusknoten über. 

In einem weiteren Fall sahen wir bei Druck auf den rechten 
Vagus neben einem starken chronotropen Effekt auf den Sinus¬ 
knoten zunächst ein Kleinerwerden, dann ein völliges Schwinden 
von P während des längsten Intervalls bei Gleichbleiben von R. 
Handelt es sich hier um eine so hochgradige Abschwächung der 
Vorhofskontraktionen, wie sie Ph. Knoll (15) bei Beizung des 
peripheren Vagusendes bei Hunden und Kaninchen beobachtet hat, 
wie sie auch von F. B. Hofmann (14) beschrieben worden ist? 
Oder handelt es sich um eine direkte Leitung vom Sinus zum 
Atrioventrikularknoten unter Umgehung des Vorhofs, wie sie von 
E. Weiser (26) bei einem Fall von Vorhofflimmern mit regel¬ 
mäßiger Ventrikeltätigkeit angenommen wurde? Das anfangs be¬ 
obachtete Kleinerwerden von P bis zum schließlichen Schwinden 
spricht mehr für eine zunehmende Abschwächung der Vorhofstätig¬ 
keit, wie sie Knoll beobachtet hat. Auch nach Hering (8) können 
die Vorhöfe, anscheinend ohne sich zu kontrahieren, die Erregung 
auf die Kammern übertragen. 

Wir sehen hier also durch Druck auf den rechten Vagus eine 
inotrope Wirkung auf den Vorhof. 

2. Linker Vagus. 

Der Druck auf den linken Vagus hat nie ein Wandern der 
Reizursprungsstelle für P zur Folge gehabt, wie die Reizung des 
rechten Vagus. Dagegen nahm auch hier 9 mal die P-Zacke ab, 
4 mal wurde P kleiner und flacher, 5 mal schwand es völlig. Auch 
der linke Vagus vermag also die den Aktionsstrom liefernde Vor¬ 
hofstätigkeit abzuschwächen. 

III. Heterotopie fördernde Wirkung. 

1. Rechter Vagus. 

Eine Wirkung des rechten Vagus auf die in den Kammern 
liegenden Zentren, die das Auftreten von ventrikulären Extra- 
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systolen bedingten, haben wir bei regelmäßigem Rhythmus nie be¬ 
obachtet. Sur bei 4 Fällen von perpetueller Arrhythmie traten 
Extrasystolen auf, 2 mal vom Typus rechts, 2 mal vom Typus links. 

2. L i n k e r Vagus. 

Dagegen ließ der Druck auf den linken Vagus 11 mal tiefer 
liegende Zentren in Aktion treten und rief Extrasystolen hervor. 
Darunter waren 5 Fälle von perpetueller Arrhythmie, bei denen 
3 mal ventrikuläre Extrasystolen vom Typus rechts, 2 mal vom 
Tj’pns links auftraten. Nur bei einem der beiden letzteren er¬ 
schien gleichzeitig ein sehr starker negativ chronotroper Effekt, 
die anderen zeigten keine Änderung der Schlagfrequenz. Bei den 
6 Versuchen mit regelmäßigem Rhythmus kam einmal eine Ven¬ 
trikelextrasystole nach einem Stillstand des Herzens von 2,72" 
Bei den übrigen fehlte eine gleichzeitige Frequenzverminderung. 
Zwei Beispiele seien angeführt: 

7. Ri., 60 Jahre alte Zugeherin, Mitralinsufficienz nach Poly¬ 
arthritis rheum. acuta mit mäßiger Dilatation des Herzens nach links; 
keine deutlichen Dekorapensationserscheinungen. 6. Februar 1917: nor¬ 
males E.K.G. (s. Fig. 3): Linker Vagus: sofort nach Beginn des Drucks 




Figur 3. */* natttrl. Größe. Vagusdruck links: Auftreten von interpolierten 
Kammerextrasystolen, danach Verlängerung von P-R. 


eine interpolierte Extrasystole vom Typus links, eine zweite nach drei 
normalen Schlägen. Nach den Extrasystolen Verlängerung von P-R auf 
0,18" gegen 0,12", ein fast stets zu erhebender Befund (vgl. Wencke- 
bach (27) u. Straub(21)). 

8. Da., 31 Jahre alte Stütze mit Neurasthenie und vagotonischen 
Symptomen; Herzbefund normal. E.K.G. am 30. Mai 1916 (s. Fig. 4). 
Linker Vagus: nach zwei normalen Schlägen eine Vorhofsextrasystole, 
deren P-R-Intervall viel länger ist (0,25") als das der normalen Systole 
(0,12"). 
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Figur 4. */» natürl. Größe. Vagusdruck links: Auftreten einer Vorhofs¬ 
extrasystole mit verlängertem P'-R'-Intervall. 

Druck auf den linken Vagus ruft häufiger Extrasj r stolen her¬ 
vor als Druck auf den rechten Vagus. Die Art der Extrasystolen 
ist unabhängig von der Seite der Reizung. 

IT. Dromotrope Wirkling. 

1. Rechter Vagus. 

In 5 Fällen wurde die Reizleitung durch Reizung des 
rechten Vagus beeinflußt. 4 mal trat eine Verzögerung, einmal 
eine Beschleunigung der Überleitung vom Vorhof zum Ventrikel 
auf. Für ersteres ein Beispiel: 

*9. Engl., 68 Jahre alte Steinmetzmeisterswitwe: Herzinsufficienz 
bei Kyphose; Herz nach rechts und links dilatiert, Töne rein, 2. Aorten¬ 
ton akzentuiert; R.R. 170. Stauungsleber, Stauungsbronchitis. E.K.G. 
am 15. Februar 1916 (b. Fig. 5): ventrikuläre Extrasystolen mit kom¬ 
pensatorischer Pause. Rechter Vagus: erst zwei normale Herzschläge. 
P-P beträgt 0,66". 1,22" nach der 2. Systole eine dem vorhergehenden 

P unähnliche, aber wahrscheinlich doch als Vorhofszacke anzusprechende 
Erhebung, der keine Kammerkontraktion folgt. Nach 0,56" nochmals 
eine spitze, negative Zacke, bei der es fraglich ist, ob sie als Vorhofs¬ 
kontraktion zu deuten ist. Dieser folgt eine automatische Kammerkon¬ 
traktion mit kleinerer S - Zacke als die vom Vorhof durchgeleiteten R- 
Zacken und mit viel flacherem T. Daß diese R-Zacke zu den vorher¬ 
gehenden fraglichen Vorhofskontraktionen gehören könnte, ist nicht wahr¬ 
scheinlich, vor allem wegen der anderen Form; das Intervall von der 
letzten fraglichen Vorhofserhebung bis zur automatischen Kammerzacke 
beträgt ferner 0,62", ist also sehr lang. Allerdings ist die Leitfähig¬ 
keit des Bündels hier hochgradig herabgesetzt; nach der automatischen 
Kammersystole tritt ein P auf, dem das R erst in 0,4" Abstand folgt, 
während P-R vor dem Druck 0,18" betrug. Nach Wenckebach s 
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Beobachtungen (27, S. 78) hört die Übertragung des Reizes bei einer 
Verlängerung der Reizleitung auf ungefähr 0,24" auf. In unserem Fall 
«st das R, das in 0,4" Abstand dem P folgt, sicher durchgeleitet, da es 
den vom Vorhof her erregten Kammerzacken in der Form ganz gleich 
ist. Wir haben außerdem in einem früheren Fall (22) ein P-R-Inter- 
vall von 0,64" beobachtet. 

In den 3 anderen Fällen, zwei Patienten mit peripherer Arterio¬ 
sklerose ohne erkennbare Herzinsufficienz und einem Patienten mit Aor¬ 
titis luetica ohne Dekompensationserscheinungen, war das P-R-Intervall 
nur um 0,03, bzw. 0,05, bzw. 0,07" verlängert. 

Nur einmal sahen wir bei positivem P eine Verkürzung der 
Überleitungszeit unter Vagusdruck rechts. Auch in der Literatur 
fanden wir kein analoges Beispiel. 

10. Kr., 53 Jahre alter Mann; Herzinsufficienz bei Basedow. E.K.Gr. 
am 19. Juli 1917 : Arrhythmia perpetua, Vagusdruck ohne Effekt. Strum- 
-ektomie am 22. Oktober 1917; E.K.G. am 23. November 1917 (s. Fig. 6), 
4 Wochen nach der Strumektomie: normal. Rechter Vagus: nach 
3. Schlag nach Beginn des Drucks wird P kleiner, P—R beträgt nur 
mehr 0,11" gegen 0,19" vor dem Druck. Die Überleitungszeit bleibt 
auch noch kurze Zeit nach Aufhören des Drucks verkürzt. Es bleibt 
die Frage offen, ob es sich hierbei vielleicht nicht um einen dromotropen 
Effekt, sondern um eine Wirkung auf den Vorhof, um ein Wandern der 
Reizursprungsstelle für P, handeln könnte. Von Interesse ist das völlige 
Schwinden einer Arrhythmia perpetua wenige Wochen nach einer Strnm- 
«ektomie. Die Herzinsufficienz hatte sich gleichzeitig gebessert, die Ver¬ 
breiterung des Herzens war zurückgegangen. 

Die Pulsverlangsamung der Arrhythmia perpetua, ‘ftie 
unter Vagusdruck auftritt, ist nach Ansicht von Wenckebach 
und Lewis nicht als eine chronotrope, sondern als eine dromo- 
trope Vaguswirkung aufzufassen. Unsere diesbezüglichen Resultate 
müssen also hier eingereiht werden. Bei Arrhythmia perpetua wurde 
37 mal der rechte Vagus gedrückt. 11 mal sahen wir keinen Effekt, 
13 mal eine geringe und 9 mal eine starke frequenzvermindernde 
Wirkung, einmal bis zu einem Herzstillstand von 6" (s. Fig. 7). 
In 4 Fällen traten, wie oben erwähnt, ventrikuläre Extrasystolen auf. 

2. Linker Vagus. 

In 7 Versuchen wurde ein Einfluß des linken Vagus auf die 
Reizleitung beobachtet. 4 mal kam es sogar zur vollständigen 
Reizleitungsunterbrechung, während wir in den drei anderen Ver¬ 
suchen nur eine Verlängerung der Überleitungszeit um 0,05", 
•bzw. um 0,06", bzw. um 0,12" sahen. Auch Edens (3) beschreibt 
bei erschwerter Leitung durch Druck auf den Vagus Ausfall von 
Kammersystolen. Hering (9) hat bei dyspnoischer Vagusreizung 
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an Hunden eine stark aus¬ 
geprägte abschwächende 
Vaguswirkung auf die Kam¬ 
mern beobachtet und wirft 
die Frage auf, ob es sich 
bei dem auftretenden Kam¬ 
mersystolenausfall nur um 
eine Überleitungsstörung vom 
Vorhof zum Ventrikel und 
nicht auch um eine die 
Kammersystolen bis zur Un- 
merkbarkeit aWhwächende 
Vaguswirkung handelt. Die 
Ursache des Kammersystolen¬ 
ausfalls bei Druck auf den 
linken Vagus ist wohl nicht 
nur eine Herabsetzung der 
Leitfähigkeit des Bündels, 
sondern wie F.. B. Hof¬ 
mann (14) annimmt, gleich¬ 
zeitig eine Herabsetzung der 
Reizbarkeit der Ventrikel¬ 
muskulatur. 

11. Hir., 56 Jahre alte 
Arbeiterin, präseniles Aussehen, 
periphere Arteriosklerose, Herz 
etwas nach links verbreitert, 
2. A.T. akzentuiert. Keine 
erkennbaren Dekompensations¬ 
erscheinungen. E.K.G. am 
4. Mai 1918 normal. Linker 
Vagus: neben einer geringen 
chronotropen Wirkung auf den 
Sinusknoten Blockierung des 
vom Yorhof kommenden Reizes; 
ein R fällt aus. Das nächste 
P ist abnorm klein und spitz, 
das Bündel ist wieder durch¬ 
gängig, aber die Überleitungs¬ 
zeit P-R ist verlängert auf 0,2" 
gegen 0,15" vor dem Druck. 

12. Vgl. Fall 1 und 3 
(s. Fig. 8): gleich nach Druck 
auf linken Vagus Verlängerung 
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von P-ß auf 0,24" gegen 0,18" vor Druck. Dem nächsten P folgt kein 
Ventrikelschlag. Die Verlängerung der Überleitungszeit nimmt allmäh¬ 
lich wieder ab. 

13. Wies., 57 Jabre alter Dienstknecht mit Herzmuskelinaufficienz, 
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Herz nach rechts und links verbreitert, systolisches and diastolisches 
Geräusch an allen Ostien; Ödeme, Leberstauung, Pleuratranssudate. 
E.K.G. am 17. November 1918: normal. Linker Vagus (s. Fig. 9): 
bei der 2. Systole Ausfall einer R-Zacke nach normalem P. Nur ge¬ 
ringe negativ chronotrope Wirkung auf Sinusknoten. Nach 7 normalen 
Systolen nochmals Ausfall von R nach P; danach Verlängerung von P-R 
auf 0,26" gegen 0,17" vorher. Noch 3 mal Blockierung der Reizleitung 
im Bündel und zwar Auftreten eines regelmäßigen 2: 1-Blocks. Die 
Verlängerung von P-R hälf bis zum Ende des Vagnsdracks an. 

Unter die dromotrope Wirkung des linken Vagus ist auch 
die Pulsverlangsamung bei perpetueller Arrhythmie zu rechnen. 
37 Versuche liegen vor; 9mal erzielten wir eine geringe, 7mal 
eine starke Verlangsamung der Ventrikelschlagfolge und zwar kam 
es dreimal zu einem Herzstillstand von 2,5—5". In 16 Versuchen 
hatte der Druck auf den linken Vagus keine Wirkung, während 
wir, wie oben erwähnt, 5 mal das Auftreten von ventrikulären 
Extrasystolen zu verzeichnen hatten. 

Nach unseren Beobachtungen beeinflußt Reizung des linken 
Vagus die Reizleitung mehr als Reizung des rechten Vagus. 
Bei perpetueller Arrhythmie ruft jedoch der rechte Vagus 
häufiger eine Verminderung der Schlagfolge hervor als der linke, 
während Weil bei seinen Versuchen das Gegenteil sah und u. a. 
darauf die Auffassung stützte, die frequenzherabsetzende Wirkung 
des Vagus sei bei der perpetuellen Arrhythmie eine dromotrope. 

V. Wirkung bei Extrasystolie. 

1. Rechter Vagus. 

Es ist noch die Wirkung des Vagusdrucks auf die Extra¬ 
systolie zu besprechen. Bei 9 Fällen von ventrikulärer Extra¬ 
systolie mit kompensatorischer Pause sahen.wir 5mal bei Druck 
auf den rechten Vagus keinen Erfolg; zweimal schwanden die 
Extrasystolen unter der Druckwirkung. Einmal trat bei Vagus¬ 
reizung eine ventrikuläre Extrasystole auf; die Kurve zeigte vor 
und nach dem Druck keine Extrasystolen, sondern eine Tachy¬ 
kardie von 150 in der Minute, während bei Bettruhe bei lang¬ 
samerem Rhythmus zahlreiche Extrasystolen vorhanden waren. Ein 
anderes Mal sahen wir unter dem Einfluß des rechten Vagus eine 
interpolierte ventrikuläre Extrasystole auftreten; dann schwanden 
die Extrasystolen während der ganzen übrigen Zeit des Drucks. 

Bei interpolierten Kammerextrasystolen rief Vagusreizung rechts 
einmal eine Häufung, bei einem 2. Versuch ein Schwinden der 
Extrasystolen hervor. 
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Auf Sinus- und Bündelextrasystolen hatte sie keine Wirkung. 

Bei aurikulären Extrasystolen trat gegen Eude des Vagus¬ 
drucks eiye Aberration des Ursprungsreizes, eine Vorhofsextrasystole 
von anderem Typ als die vorhergehenden auf. 

Bei einer Digitalisbigeminie hatte Druck auf den rechten Vagus 
keine Wirkung. Nach Aufhören des Drucks blieb zunächst die 
Bigeminie unverändert; ungefähr eine Minute darauf wurde ein 
zweites E.K.G. aufgezeichnet (s. Fig. 10). Gleich zu Beginn der 
Kurve sieht man noch einen Bigeminus, dann tritt ein regelmäßiger 
Vorhof-Kammerrhythmus auf ohne gleichzeitige frequenzhemmende 
Vaguswirkung (Rihl, 19). Es handelt sich hier vermutlich um 
eine Spätwirkung des rechten Vagus, der, ohne den Sinusknoten zu 

beeinflussen, hemmend auf die tertiären Zentren einwirkt. 

/ 

14. Sieb., 64 Jahre alter Lagerarbeiter, Herzinsufficieuz bei Arterio¬ 
sklerose, retrosternale Struma, früher Lues. E.K.G-. am 2. April 1918: 
Extrasystolen ansgehend vom Kopfteil des Tawara, die regelmäßig nach 
1—2 normalen Systolen auftreten. Das P der Extrasystolen ist negativ, 
P-R beträgt 0,11", Während das P der normalen Systolen breiter und 
positiv ist und hier P-R 0,14" beträgt. 1. Versuch: rechter Vagus: 
Schwinden der Extrasystolen für kurze Zeit, so daß sich 4 normale Vor¬ 
hof-Kammerschläge folgen. Einmal Auslösung einer Kammerextrasystole. 
Nach Aufhören des Drucks folgt jedem normalen Vorhof-Kammerkomplex 
^ine Tawara-Extrasygtole. 2. Versuch (s. Fig. 11): hochgradige negativ 
cbronotrope Wirkung auf Sinusknoten. Nach einer negativen P-Zacke 
vom Typus der vom Tawara aus ausgelösten folgt kein R mehr. Der 
Vorhof wird für die Dauer von 8*/ 5 " stillgestellt. Zwischendurch treten 
3 automatische Kammerschläge R" auf, als solche kenntlich an dem 
Fehlen von P und der Verschiedenheit in ihrer Form (Knickung im ab¬ 
steigenden Schenkel), außerdem an dem regelmäßigen, langsamen Rhythmus, 
bei dem nur 28 Schläge in der Minute erfolgen würden. Nach 3 auto¬ 
matischen Kammerschlägen tritt ein P auf, dem mit einer geringen Ver¬ 
längerung der Überleitungszeit auf 0,16" gegen 0,14" vorher ein R folgt. 
Nach einem weiteren normalen Vorhof-Kammerkomplex kommt nochmals 
-eine der automatischen Kammerzacken. Man hat bei dieser den Eindruck, 
daß ihr ein P aufgepfropft ist. Dann folgen sich bis zum Ende des 
Drucks und auch noch nach Auf hören desselben regelmäßige Vorhof- 
Kammersystolen, und erst gegen Ende der Kurve sehen wir wieder die 
vom Kopfteil des Tawara ausgehenden Extrasystolen in regelmäßiger 
Alternation mit den normalen Systolen auftreten. 

Durch eine negativ cbronotrope Wirkung des rechten Vagus 
auf den Sinusknoten wird der Vorhof so lange stillgestellt, daß 
tiefer liegende Zentren in Aktion treten und es zu automatischen 
Kammerschlägen kommt. Das Fehlen der Kammerkontraktion nach 
dem ersten nach Vagusdruck auftretenden P # läßt wieder an eine 
Herabsetzung der Ansprechbarkeit der Ventrikelmuskulatur durch 
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Vagusreiz denken. Wir sehen ferner unter dem Einfluß des rechten 
Vagus ein Schwinden der Extrasystolen, das hier auf eine Abnahme 
der Automatie des Tawaraknotens hindeutet. 

Bei 15 Fällen von Extrasystolie mit verschiedenem Ausgangs¬ 
punkt sehen wir durch Druck auf den rechten Vagus oft keine 
Beeinflussung, oft ein Schwinden und in seltenen Fällen eine Häu¬ 
fung der Extrasystolen. 'Diese Beobachtungen stimmen mit den 
experimentellen Ergebnissen überein. Ri hl (19), Hering (12) und 
Weiland (24) gelang es, durch Vagusreiz Extrasystolen hervor¬ 
zurufen, in manchen Fällen konnten sie eine bestehende Extra¬ 
systolie zum Schwinden bringen. 


2. Linker Vagus. 

Wie der rechte hat auch der linke Vagus eine wechselnde 
Wirkung auf die Extrasystolie. Keinen Einfluß des Vagusdrucks 
sahen wir bei 7 Fällen von ventrikulärer Extrasystolie mit kompen¬ 
satorischer Pause und je bei einem Fall von Sinus- und von Bündel - 
extrasystolen. Ein Schwinden der Extrasystolen konnten wir 
dreimal feststellen; einmal trat bei einer Ventrikelextrasj’stolie 
mit kompensatorischer Pause eine interpolierte Kammerextrasystole 
unter linksseitigem Vagusdruck auf. 

Bei interpolierten Kammerextrasystolen rief Druck auf den 
linken Vagus einmal eine Häufung, bei einem 2. Versuch ein 
Schwinden der Extrasystolen hervor. Bei Fall 14 (s. oben) hat 
Druck auf den linken Vagus die vom Kopfteil des Tawaraknotens 
ausgehenden Extrasystolen zum Schwinden gebracht, wie wir es 
/ auch bei Druck auf den rechten Vagus beobachtet hatten. Es 
kommt zu einem regelmäßigen Vorhof-Kammerrhythmus während 
der ganzen Dauer des Druck?. 

V. Wirkung bei Herzblock. 

1. Rechter Vagus. 

Es wurden 5 Versuche am rechten Vagus bei partiellem oder 
totalem Herzblock gemacht. Einmal sahen wir keinen Effekt. 
Die 4 anderen Versuche seien kurz erwähnt: 

15. Wan., 78 Jahre alte Tagelöhnerin; Emphysem, Herzdämpfung 
klein, Töne rein, Oi thodiagramm normal; keine Dekompensations¬ 
erscheinungen. E.K.G. am 14. Dezember 1917: 2 : 1-Block, Vorhöfe 
schlagen 94 mal, Kammern 47 mal in der Minute. P-R 0,18", P-P 0,62“, 
- R-R 1,24". Rechter Vagus: negativ chronotrope Wirkung auf Sinus¬ 
knoten; Intervall P-P wird größer bis zu 0,93". Übergang des 2: 1- 
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Blocks in 3 : 1-Block; dazwischen Auftreten einer automatischen Eiammer¬ 
zacke je nach einer durchgeleiteten R-Zacke. Eine Verlängerung der 
Reizleitung im Bündel ist nicht nachweisbar. 2. Versuch am 17. De¬ 
zember 1917 (s. Fig. 12): von Anfang an 3 : 1-Block mit einer auto¬ 
matischen Kamroerzacke; P-P 0,8". Rechter Vagus: negativ chrono- 
trope Wirkung auf Siüusknoten, P-P wird verlängert auf 1,04". Bündel 
und Kammer haben Zeit, sich zu erholen; jeder Reiz, der vom Vorhof 
kommt, passiert das Bündel und ruft eine Ventrikelkontraktion hervor. 
Dieser regelmäßige Vorhof-Kammerrhythmus hält noch 4 Schläge nach 
Aufhören des Drucks auf den rechten Vagus an; P-P wird dabei immer 
, kürzer, beträgt schließlich nur noch 0,86 u . Als das Intervall P-P auf 
0,8" herabsinkt, tritt wieder der 3 : 1-Block mit automatischer Kammer¬ 
kontraktion auf. 

16. Ra., totaler Herzblock mit Ventrikelautomatie. Rechter Vagus: 
negativ chronotrope Wirkung auf Sinusknoten; P-P, das vor Druck 
1,1" betrug, verlängert sich allmählich bis auf 1,78". Dabei wird P 
immer kleiner und schwindet schließlich vollkommen. Die Kammer¬ 
schlagfolge bleibt unberührt. 

Bei einem weiteren von Straub und mir (22) an anderer Stelle 
s veröffentlichten Fall von 3:1-Block mit je einem durcbgeleiteten 
und einem automatischen Kammerschlag stellt der rechte Vagus 
ebenfalls den Vorhof still. Der Rhj’thmus der automatischen 
Kammerschläge wird durch Vagusdruck hier auch nicht beeinflußt. 

2. Linker Vagus. 

Bei den 5 Versuchen, die bei partiellem oder totalem Herz¬ 
block angestellt wurden, beeinflußte der linke Vagus die Kurven 
weniger als der rechte. Dreimal sahen wir überhaupt keinen 
Effekt, einmal einen geringen negativ chronotropen auf den Sinus¬ 
knoten ohne Beeinflussung der Kammertätigkeit und nur einmal 
kam es bei einer Verlangsamung des Vorhofsrhythmus zu einer 
regelmäßigen Vorhof-Kammerschlagfolge. 

Die Wirkung der Vagusreizung beim totalen und partiellen 
Herzblock ist also eine sehr verschiedenartige und bis jetzt noch 
wenig beobachtete. Durch Reizung des rechten Vagus tritt bei 
einem vollständigen und bei einem unvollständigen Herzblock eine 
Abnahme der den Aktionsstrom liefernden Vorgänge in den Vor¬ 
höfen auf, die so bedeutend wird, daß eine Aufzeichnung des Vor¬ 
hofsstroms nicht mehr möglich ist. Die Ventrikelschlagfolge bleibt 
dabei unbeeinflußt. Daß bei totalem Block die Kammern gar nicht 
oder nur mit einer ganz unbedeutenden Abnahme ihrer Frequenz 
auf die Vagusreizung antworten, erklärt sich aus den alten Ver¬ 
suchen von Wooldridge und Tigerstedt, die an Hunden und 
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Kaninchen durch Abschnürung der Vorhöfe von den yentrikeln 
einen totalen Block herstellten. Vagus und Accelerans waren nach 
der Abquetschung unwirksam auf die Ventrikel. Auch Krehl 
und Romberg (16) fanden bei völliger Schnürung der Vorhöfe 
die Vaguswirkung für die unterhalb der Ligatur liegenden Herz¬ 
abschnitte aufgehoben. Im Gegensatz dazu stellte Rihl(18) beim 
Hunde fest, daß der Vagus die automatisch schlagenden Kammern 
oft in erheblicher Weise sowohl im Sinne einer Frequenz- wie 
einer Größenänderung zu beeinflussen vermag, allerdings sei diese 
an den Kammern nicht so stark ausgesprochen wie an den 
Vorhöfen. 

Bei unseren Versuchen rief ferner Reizung des rechten Vagus 
einmal eine Verstärkung des Blocks hervor: ein 2:l-Block ging 
bei gleichzeitiger frequenzherabsetzender Wirkung auf den Sinus¬ 
knoten in einen 3:1-Block über. Der Grund liegt hier wohl nicht 
allein in einer Schädigung des Bündels, wie nach den Versuchen 
Erlanger’s (4) zu erwarten wäre; denn bei der gleichen Kranken 
trat bei einem zweiten Versuch bei noch stärkerer Herabsetzung 
der Vorhofsfrequenz ein regelmäßiger Vorhof-Kammerrhythmus auf. 
Außerdem war eine Verlängerung der Reizleitung im Bündel nicht 
nachweisbar. Das Auftreten des 3:1-Blocks trotz der Verminderung 
der Frequenz des Sinus spricht hier vielmehr für eine Verlängerung 
der refraktären Phase des Ventrikels, für eine bathmotrope Wir¬ 
kung des rechten Vagus, wie sie Straub und ich (22) bei dem 
obenerwähnten Fall beweisen konnten; es steht in Analogie mit 
dem Befund'Edens’(3), der bei Vagusreizung durch Digitalis 
einen periodischen Kammersystolenausfall trotz verminderter Vor- 
hofsf^equenz beobachtete. 

Ich fasse unsere Untersuchungsergebnisse kurz zusammen: 

Der rechte Vagus wurde 150mal gedrückt; 

80 mal ohne Erfolg, 

36 mal mit geringem und 

11 mal mit starkem, negativ chronotropem Erfolg; 

3 mal trat ein Wandern der Reizursprungsstelle für P auf, 

8 mal eine Änderung in der Form von P, bzw.’ ein völliges 
Schwinden desselben; 

4 mal traten ventrikuläre Extrasystolen auf, bei Herzblock 
2 mal eine Kammerautomatie; 

5 mal sahen wir bei normalem Rhythmus, 

22 mal bei perpetueller Arrhythmie eine negativ dromotrope 
Wirkung, 
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I mal, eine positiv dromotrope Wirkung. 

Der linke Vagus wurde 149mal gedrückt; 

90 mal ohne Erfolg, 

23 mal mit geringem nnd 

7mal mit starkem, negativ chironotropem Erfolg; 

nie trat ein Wandern der Reizursprungsstelle für P auf, 

9 mal eine Änderung in der Form von P, bzw. ein völliges 
Schwinden desselben; 

II mal traten Extrasystolen auf, darunter eine Vorhofsextra¬ 
systole; 

7 mal sahen wir bei normalem Rhythmus, 

16 mal bei perpetueller Arrhythmie eine negativ dromotrope 
Wirkung. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß der rechte 
Vagus häufiger die Gegend des Sinusknotens beeinflußt, während 
der linke Vagus mehr auf den Tawaraknoten, auf die in den Herz- 
' kammern selbst gelegenen Zentren und auf die Reizleitung ein¬ 
wirkt. Diese Ergebnisse stimmen mit den Resultaten des Tier¬ 
experiments überein und lassen sich unschwer aus dem verschiedenen 
Verlauf der Endverzweigungen der Herzvagusfasern erklären. 
Auch Weils Beobachtungen decken sich mit diesen Befunden. 
Wir sehen aber doch bei unseren Versuchen relativ häufig ein 
Abweichen von dieser Regel: oft wirkt Druck auf den rechten 
Halsstamm auch auf den Tawara, auf die Reizzentren in den Herz¬ 
kammern und auf die Reizleitung. Andererseits sehen wir bei 
Druck auf den linken Vagus häufig eine Beeinflussung des Sinus¬ 
knotens oder des Vorhofs. 

Woher kommen diese mit den Ergebnissen des Experiments 
nicht in Übereinstimmung stehenden Verschiedenheiten? 

Einmal ist der Vagusdruckversuch beim Menschen eben doch 
kein exakter, kein in der Stärke genau zu dosierender Reiz, wie 
ja auch schon der oft verschiedene Ausfall zweier Druckversuche 
bei demselben Patienten zeigt; aus seinem Ausfall dürfen keine 
zu weitgehenden Schlüsse gezogen, werden. Dann ist nicht zu ver¬ 
gessen, daß der rechte Vagus nicht ausschließlich den Sinusknoten, 
der linke Vagus nicht ausschließlich Vorhofseptum und Ventrikel 
versorgt, sondern jeder Herzabschnitt erhält Fasern von beiden 
Vagi, wie auch anatomische (L. R. Müller (16) und Evers- 
busch(5)) und tierexperimentelle (Rothberger und Winter¬ 
berg (20)) und Ganter und Zahn (7)) Untersuchungen lehren. 

' Eine Mitreizung des Accelerans glauben wir ablehneu zu 
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können, da die sympathischen Herzfasern erst ans dem Ganglion 
stell&tum entspringen. 

Die Verschiedenheit der Vagusdruckwirkung ist aber doch 
auffallend groß; bei der Mehrzahl der ^Versuche sehen wir-gar 
keinen Effekt, nur bei einem ‘Bruchteil tritt eine Vagusdruckwirkung 
auf. Der verschiedene Verlauf der rechten und linken Vagusfasern 
ist allein nicht imstande, die mannigfachen Wirkungen zu erklären, 
die unter Vagusdruck auftreten können. Diese Überlegung weist 
auf den Gedankpn hin, daß Veränderungen im Verlauf des Vagus 
selbst und an seinen Endigungen oder aber im Erfolgsorgan, im 
Herzmuskel, die Ursache der verschiedenen Vagusdruckwirkung sind. 

Czermak (1) hat bekanntlich nnr an sich selbst und nur bei 
Druck auf den rechten Vagus eine chronotrope Wirkung erzielen 
können und führte das auf abnorme Lageverhältnisse zurück, 
bzw. auf eine abnorme Reizung des Vagus durch eine kleine Ver¬ 
dickung, die er an seiner rechten Carotis fühlte. Eine ähnliche 
Ursache, eine erhöhte „Vagotonie“, nimmt von Hößlin(13) in 
einem Fall mit verkalkten rechtsseitigen Halsdrüsen an, bei dem 
er nur durch Druck rechts eine negativ chronotrope Vaguswirkung 
erzielen konnte. Hering (10) sieht in dem positiven Ausfall des 
Vagusdruckversuchs eine Überempfindlichkeit des Herzvagus. Bei 
unseren Versuchen hatten Halsdrüsen oder große Strumen keinen 
Einfluß auf den Ausfall des Vagusdrucks. Patienten mit klinisch 
erkennbarer Vagotonie haben nur sehr selten reagiert. Abweichungen 
im Vagus selbst sind als Ursache der verschiedenen Vagusdruck¬ 
wirkung wohl meist auszuschließen. 

Veränderungen im Erfolgsorgan, im Herzmuskel, hat Wencke- 
bach (27) schon vor Jahren für die Verschiedenheit der Vagus¬ 
wirkung herangezogen. Er schließt aus dem stark positiven chrono- 
tropen Ausfall des Vagusdruckversuchs bei leiser Berührung der 
Vagusgegend in einer großen Zahl von Fällen auf eine schwere 
Schädigung des Herzens, besonders auf einen schlechten Zustand 
des Herzmuskels. Weil (24) kommt 1916 für die Bedeutung des 
Vagusdrucks nach zahlreichen Versuchen bei Herzgesunden und 
Herzkranken der Straßburger Klinik zu dem Schluß, daß „aus 
einem Druckeffekt in dromotropem oder heterotopieförderndem 
Sinne auf einen schlechten Zustand des Herzens geschlossen werden 
kann. Der negative Ausfall beweist selbstverständlich nicht ein 
leistungsfähiges Herz. Der quantitative Unterschied des rein 
chronotropen Effekts ist nicht beweisend, da auch bei günstigem 
Verlauf der Herzerkrankung ein sehr starker chronotroper Effekt 
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auftreten kann.“ Weil schränkt also die diagnostische Bedeutung 
des Vagusdrucks noch mehr ein als Wenckeb ach und sieht nur 
in einer dromotropen • und heterotopiefördernden Wirkung ein 
diagnostisches und prognostisches Hilfsmittel. Auch von H ö ß 1 i n (13) 
vertritt die Ansicht, daß durch den Vagus latente Störungen in 
der Funktion des Herzens offenkundig werden. 

Wie verhalten sich nun unsere Fälle mit patho¬ 
logischem Vagusdruckeffekt bezüglich der Herz¬ 
funktion? - • 

Eine leichte chronotrope Wirkung zeigten 13 Herz¬ 
gesunde, ein Patient mit Arteriosklerose, 3 Kranke mit luetischer 
Aortitis, 4 kompensierte Klappenfehler, außerdem 14 Patienten 
mit insuffizientem Herzen (4 mit Aortitis luetica, 6 mit dekompen- 
sierten Klappenfehlern, 4 mit Herzmuskelinsuffizienz). Die leichte 
chronotrope Wirkung ist also nicht als krankhaft anzusehen. 

Eine starke chronotropeVagusdruckwirkung fanden 
wir bei 4 Patienten, die keine Zeichen einer erkennbaren Herz¬ 
insuffizienz zeigten; drei von ihnen wiesen eine periphere Arterio¬ 
sklerose auf; bei ihnen sind Herzmuskel Veränderungen auf dem 
Boden der Arteriosklerose nicht ausgeschlossen, obgleich kein An¬ 
halt für eine Erkrankung des Herzens bestand. Der 4. Patient 
{cf. Fall 1, 11 u. 15) hatte außer dem Auftreten von ventrikulären 
Extrasystolen, die nach der heute herrschenden Auffassung nicht 
als Beweis einer krankhaften Herztätigkeit angesehen werden 
dürfen, keinen pathologischen Herzbefund, auch keine Insuffizienz¬ 
erscheinungen bei Mehransprüchen. Bei kompensierten Klappen¬ 
fehlern fanden wir nur einmal, bei insuffizienteu Herzen 6 mal einen 
starken chronötropen Vagusdruckerfolg mit einer Verlängerung 
des Sinusrhythmus um ’/* Sekunde und mehr; darunter waren 
eine Aortitis luetica und 5 Herzmuskelinsufficienzen. 

Einen heterotopiefördernden Einfluß des Vagus 
auf den Vorhof beobachteten wir bei einer Herzgesunden 
(cf. Fall 13), einer Neuropathin mit Vagotonie, bei der unter Vagus¬ 
druck links eine Vorhofsextrasystole auftrat. Bei einer kompen¬ 
sierten Mitralstenose (cf. Fall 5) und bei 2 insuffizienten Herzen 
{cf. Fall 3 u. 4) trat ein Wandern der Reizursprungsstelle von P 
auf, ein Kleinerwerden oder Schwinden von P bei einem kompen¬ 
sierten Klappenfehler und bei 4 Herzmuskelinsufficienzen. 

Heterotopiefördernde Wirkung am Ventrikel sahen 
wir bei einer Kranken mit peripherer Arteriosklerose, bei der keine 
Zeichen einer erkennbaren Herzmuskelerkrankung vorhanden waren. 
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ferner bei einer kompensierten Mitralinsuffizienz und bei 6 Herz- 
«nuskelinsuffizienzen, darunter 5 mit perpetueller Arrhythmie. 

Bei 5 Herzgesunden trat unter Vagusdruck eine dromotrope 
Wirkung, eine Verlängerung der Überleitungszeit auf; allerdings 
ist auch hier wie bei dem starken chronotropen Effekt die Ein¬ 
schränkung zu machen, daß drei an peripherer Arteriosklerose 
litten, während zwei völlig kreislanfgesund waren. Zwei Patienten 
mit kompensierter Mitralinsuffizienz, ein Kranker mit Aortitis luetica 
wiesen ebenfalls bei Vagusdruck einen dromotropen Effekt auf. 
Wir beobachteten ihn ferner bei 5 insuffizienten Herzen (2 dekom- 
pensierten Aortenerkrankungen und 3 Herzmuskelerkrankungen). 

Von besonderem Interesse sind die Fälle von Vorhofflimmern 
oder -flattern und von partiellem oder totalem Block. 
Von ersteren untersuchten wir 22; nur 4 mal sahen wir keine 
Vagusdruckwirkung, 10mal trat eine geringe und 7 mal eine starke 
Herabsetzung der Frequenz auf. Bei 5 Kranken löste der Vagus¬ 
druck Extrasystolen aus. 

Von unseren 5 Patienten mit Herzblock reagierte ebenfalls 
nur einer gar nicht auf Vagusdruck; einer zeigte eine geringe 
■chronotrope Wirkung auf den Sinusknoten, während der es zum 
Auftreten automatischer Kammerschläge kam. Zweimal sahen wir 
•einen starken chronotropen Effekt auf den Sinusknoten, beidemale 
bis zum völligen Schwinden von P. 

Fassen wir nochmals kurz das Ergebnis des Vagusdruckversuchs 
bei den 50 insuffizienten Herzen zusammen: 13mal sahen wir keinen 
Erfolg, bei 14 einen noch nicht pathologischen chronotropen Effekt, 
bei 22, also in 44°/ 0 , einen pathologischen Effekt in chronotroper, 
•dromotroper oder heterotopiefördernder Hinsicht. 

Unter 15 kompensierten Klappenfehlern reagierten 3 = 20 °/ 0 , 
von 6 Kranken mit Lues oder peripherer Arteriosklerose ohne er¬ 
kennbare Herzbeteiligung 3 = 50 °/ 0 pathologisch. Bei 45 völlig 
Kreislaufgesunden fanden wir 3 mal, also in 6 */ s # / 0 der Fälle, 
•einen starken chronotropen, einen dromotropen oder heterotopie- 
fordernden Vagusdruckeffekt. 

Auch bei unseren Kranken kamen also die auf¬ 
fallend starken Wirkungen des Vagusdrucks'in chro- 
motroper, in dromotroper und in heterotopiefördernder 
Hinsicht fast nur bei kranken Herzen vor. 

Diese vermehrte Wirkung des Vagus auf das kranke Herz 
;steht in scheinbarem Gegensatz zu den Befunden D e h i o ’ s (2) bei 
«der Bradykardie der Rekonvalescenten. Nach ihm unterliegen viele 
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kranke Herzen nicht mehr dem tonischen Einfluß des Vagus, da 
Atropin bei ihnen keinen Erfolg hat. Aber bekanntlich können 
natürliche Erregungen und künstlich gesetzte Heize mechanischer 
oder elektrischer Natur am Nerven verschiedenen Erfolg haben. 
Die Ergebnisse des Vagusdrucks stehen dagegen in guter Über¬ 
einstimmung mit den Befunden Frey’s (6) nach Injektion von 
0,3 mg Adrenalin; es reagierten darauf mit Extrasystolen von 
Herzgesunden 9 %, von Herzkranken 42 %, von Herzkranken mit 
Vorhofflimmern 81%. 

Auch nach unseren Versuchen sind es meist kranke 
Herzen, die auf Vagusreiz ansprechen. Nicht alle 
kranken Herzen sind aber für die Vagusreizung so 
überempfindlich. Die Art und die Stärke der Vagus¬ 
druckwirkung sind ferner kein Maßstab für die Hoch¬ 
gradigkeit der bestehenden Insufficienz. Man kann 
dem Vagusdruck wohl auch keine weitgehende pro¬ 
gnostische Bedeutung zusprechen; denn wir fanden einen 
pathologischen Effekt bei Patienten, die wesentlich gebessert das 
Krankenhaus verließen und ihrem Berüf wieder nachgingen. 

Bei nicht erkennbar kranken oder insufficienten Herzen kommen 
auch, allerdings nur in seltenen Fällen, pathologische Wirkungen 
des Vagusdrucks vor. Der positive Ausfall des Vagusr 
druckversuchs läßt demnach keinen sicheren Schluß 
auf eine Herzerkrankung zu. 

Neuerdings hat Klewitz (28) wie früher schon Weil betont, die 
negative T-Zacke finde sich vorwiegend bei Erkrankungen des Herz¬ 
muskels. Wir fanden bei 124 Elektrokardiogrammen 9 mal eine negative, 
14 mal eine diphasische (erst negative, dann positive Schwankung) T-Zacke. 
Unter diesen waren 2 Patienten völlig kreislaufgesund, 3 litten an kompen¬ 
sierten Klappenfehlern, die übrigen 18 waren herzinsuffizient (dekompen- 
sierte Klappenfehler, Aortenerkrankung, Herzrauskelerkrankung). Nur 
8 mal sahen wir gleichzeitig einen pathologischen Vagusdruckeffekt. Wir 
beobachteten ferner, daß die T-Zacke in Ableitung I u. III zuweilen 
negativ, in Ableitung II jedoch positiv war. 

Nach unseren Befunden ist also zu sagen, daß man bei kranken 
Herzen häufiger als bei gesunden eine negative T-Zacke finden kann. 
Sie ist jedoch ebenso wie der positive Ausfall des Vagusdruckversuchs 
nicht beweisend für eine Erkrankung des Herzmuskels. Die Richtung 
der T-Zacke hängt zum Teil auch von der Wahl der Ableitung ab. 

Zusammenfassend möchte ich nochmals auf die große Ver¬ 
schiedenheit der Vaguswirkung hin weisen. Bekannt ist die die Schnel¬ 
ligkeit regulierende Wirkung auf den Sinusknoten, die verzögernde 
Wirkung auf die Überleitung, die fördernde Wirkung auf die Ent- 
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stehung von Extrasystolen im Bereich der Kammern wie der Vor¬ 
höfe, und die inotrope Wirkung auf Kammer und Vorhof. Ein 
Wandern der Reizursprungsstelle für P vom Sinus auf tiefer in 
den Vorhöfen liegende Zentren, ein Negativwerden von P, ist schon 
durch das Tierexperiment (20) und die Weil’sehen Untersuchungen 
am Menschen festgestellt worden. Wir sahen noch bei einem unserer 
Versuche unter Vaguseinfluß das Positivwerden eines vorher nega¬ 
tiven P, also eine Rückwanderung von tiefer liegenden Zentren 
zum Sinusknoten. Wir fanden außerdem als Nachwirkung des 
Vagusdrucks das Schwinden einer vorher konstanten Bigeminie. 
Noch nicht beschrieben sind' die mannigfachen Wirkungen des 
Vagusdrucks beim Menschen, die sich bei partiellem Herzblock 
zeigen können: die Verstärkung eines unvollständigen Blocks, die 
auch Erlanger (4) im Tierexperiment fand und die nach unseren 
Untersuchungen auf einer bathmotropen Wirkung des Vagus be¬ 
ruht, und das Auftreten eines regelmäßigen Vorhof-Kairnnerrhyth- 
mus bei gleichzeitiger Verminderung der Sinusfrequenz. Die Ur¬ 
sache der großen Verschiedenheit der Vagusdruckwirkung bei ge¬ 
sunden und kranken Herzen ist noch nicht bekannt. 


Literatur. 

1. Czermak,J., N., Gesammelte Schriften, Leipzig 1878, I, 2, S. 779 u. 
788. — 2. Dehio, Über die Bradykardie der Rekonvalescenten. Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 52, S. 74. — 3. Edens, Pulsstudien. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
100, S. 221. — 4. Erlanger, Zentralbl. f. Physiol. Bd. 19, Nr. 1, 1905.—Evers- 
b lisch, Anatom, u. histol. Untersuchungen über die Beziehungen der Vorhofs- 
ganglien zu dem Reizleitungssystem des Katzenherzens. Deutsches Arch. f. klin. 
Sied. 120, S. 367, 1916. — 6. Frey, Über Vorhofflimmern beim Menschen und 
seine Beseitigung durch Chinidin. Berliner klin. Wocheuschr. Nr. 18 u. 19, 1918. 

— 7. Ganter u. Zahn, Über die Beziehungen der Nn. Vagi zu Sinusknoten 
und Atrioventrikularknoten. Pflügers Archiv 154, 1913. — 8. H. E. Hering, 
Über die unmittelbare Wirkung des Accelerans und Vagus auf automatisch 
schlagende Abschnitte des Sängetierherzens. Pflügers Archiv 108, S. 281, 1905. 

— 9. Ders, Experimentelle Studien an Säugetieren über das Elektrokardio¬ 
gramm. Pflüger’s Arch. 127, S. 155, 1909. — 10. Ders., Zur Funktionsprüfung der 
Herzvagi beim Menschen. Müuchener med. Wochensehr. Nr. 37, 1910. — 11. Ders., 
Nachweis, daß die Verzögerung der Erregungsüberleitung zwischen Vorhof und 
Kammer des Säugetierherzens im Tawara’schen Knoten erfolgt. Pflüger’s Arch. 
131, 8.572, 1910. — 12. Ders., Zur Erklärung des Auftretens heterotoper Herz¬ 
schläge unter VaguseinfluU. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Ther. Bd. 9, S. 491, 1911. 

— 13. H. v. Hößlin, Beobachtungen über den Einfluß des Vagus auf das 
menschliche Herz. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113, S. 537, 1914. — 14. F. 
B. Hofmann, Allgemeine Physiologie des Herzens. Nagel’s Handb. d. Physiol. 
des Menschen. 1909. — 15. Ph. Knoll, Über die Wirkungen des Herzvagus bei 
Warmblütern: Pflüger’s Arch. 67, S. 587, 1897. — 16. Krehl u. Romberg, 
Über die Bedeutung des Herzmuskels und der Herzganglien für die Herztätig¬ 
keit der Säugetiere. Arch. f. experim. Path. u. Ther. Bd. 30, S. 82, 1892. — 
17. L. R. Müller, Beiträge zur Anatomie, Histologie u. Physiologie des N. vagns 
usw. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 101, S. 420, 1911. — 18. Rihl, Über 
Vagnswirkung auf die automatisch schlagenden Kammern des Säugetierherzens. 

17 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Digitized by 


248 Klbemann, Der Vagusdruckversuch u. seine Bedeutung für die Herzfunktion. 

Pflüger’s Arch. 114, S. 545, 1906. — 19. Ders., Klinische Beobachtungen über 
Beziehungen des Vagus zu Extrasystolen... Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1912. 

— 20. Rothberger u. Winterberg, Über die Beziehungen der Herznerven 
zur atrioventrikulären Automatic. Pflügers Arch. 135, S. 559,1910. — 21. Straub, 
Interpolierte ventrikuläre Extrasystolen und Theorie der Reizleitung. Münchener 
med. Wochenschr. Nr. 24, 1918. — 22. Straub u. Kleemann, Partieller 
Herzblock mit Alternans. Deutsches Arch. f. klin. Med. 123, S. 296, 1917. — 
23. Thannhofer, Die beiderseitige Reizung des N. vagus beim Menschen. Zen- 
tralbl. f. d. med. Wissenschaften. Nr. 25, 1875. — 24. Weil, Beitrag zur klin. 
Elektrokardiographie. II. Mitteil. Deutsches Arch. f. klin. Med. 119, S. 39, 1916. 

— 25. Weiland, Experimentelle Untersuchungen am Säugetierherzen über den 
fördernden Einfluß der Vaguserregung auf aas Auftreten von Extrasystolen. 
Zeitschr. f. exp. Pathol. ü. Ther. Bd. 9, H. 3, 1911. — 26. Weiser, Beitrag zur 
Kenntnis der Dissoziation des Herzschlags. Deutsches Arch. f. klin. Med. 123, 
H. 5 u. 6, 1917. — 27. Wenckebach, Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre 
klin. Bedeutung. Leipzig u. Berlin 1914. — 28. Klewitz, Beiträge zur klini¬ 
schen Elektrokardiographie (T-Zacke, Vagusdruckversuch). Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 129, S. 41, 1919. 




Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 




249 


Aus der medizinischen Klinik der Universität Kiel 
(Prof. Sckittenhelm). 

Über den Einfluß der langen Herznerven auf die Form 
des Elektrokardiogramms in einem Falle von 
paroxysmaler Tachykardie. 

Von 

Dr. Boden, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 7 Kurven.) 

Änderungen des Elektrokardiogramms unter Wirkung der 
extrakardialen Nerven sind vornehmlich in Tierexperiment beobachtet 
und beschrieben worden. Einthoven sah als erster nach beider¬ 
seitiger Vagusdurchschneidung beim Hunde eine starke Ver¬ 
größerung der P-Zacke (Abi. II), Qu und R blieben unverändert. 
S wurde etwas größer, T etwas kleiner. Die Dauer des Vorhofs¬ 
und Kammerteiles des Ekgs., sowie die Überleitungszeit nahm in¬ 
folge der stark erhöhten Frequenz ab. Bei schwacher peripherer 
Vagusreizung beobachtete Einthoven neben Verlängerung der 
Überleitungszeit eine Verkleinerung der P-Zacke. Bei stärkerer 
Reizung sah er P entweder verkleinert oder als flache diphasische 
Schwankung, die Dauer der P-Zacke, sowie das P-R-Intervall ver¬ 
längert und gelegentlich ein Kleinerwerden der positiven bzw. ein 
Größerwerden der negativen T-Zacke. 

Samojloff hat an Katzen die Resultate Einthovens bestätigt. 
Derselbe Autor sah bei direkter Ableitung von Froschherzen bei 
Vagusdurchschneidung eine konstante Abflachung oder ein Negativ¬ 
werden der T-Zacke und das Intervall R-T verkürzt. 

Rothberger und Winterberg haben dann als erste neben 
der Wirkung des Vagus auch die Wirkung des Accelerans auf die 
Form des Ekgs. am Hunde studiert (Abi. Anus-Ösophagus). Vagus¬ 
durchschneidung ergab keine wesentliche Änderung. Nach Vagus¬ 
reizung erschien die R-Zacke vergrößert. Typische Veränderung 
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des Kurvenreliefs sahen die Autoren nach Durchschneidung beider 
Accelerantes (hoher Vagustonus). Die R-Zacke wurde stark ver¬ 
größert, P und T stark verkleinert. Ein überwiegende^ ccelerans- 
tonus dagegen zeigte kräftige Vorhofs-, kleine R-Zacke und ziem¬ 
lich hohe Nachschwankung. Auch die Reizung der Nn. accelerantes 
gab typische konstante Veränderungen: Bei Reizung des rechten 
Ggl. stellatum erschien P vergrößert, R kleiner wie vorher, T 
wurde vergrößert, oft diphasisch mit negativer Anfangsschwankung. 
Die Reizung des linken Ggl. stellatum zeigte keine Änderung der 
P-Zacke, R wurde kleiner oder negativ, eine tiefe S-Zacke wurde 
•sichtbar, T wurde auch hier größer und diphasisch aber mit posi¬ 
tiver Anfangsschwankung. Es zeigte sich also die gegenteilige 
Veränderung wie bei Reizung des rechten Accelerans. Diese nach 
Reizung eines Ggls. erhaltenen Formveränderungen des Ekgs. 
wurden auf partielle Hypersystolie zurückgeführt, indem sich der 
von dem gereizten Accelerans betroffene Herzabschnitt stärker 
kontrahierte. Die Wirkung beiderseitiger Acceleransreizung gab 
kein einheitliches Bild. Zumeist wurde eine Vergrößerung von P 
und ein Niedrigwerden von R beobachtet, also ungefähr das Re¬ 
sultat wie bei Reizung des rechten Accelerans. Die T-Schwankung 
zeigte gewissermaßen die algebraische Summe der Einzelwirkungen; 
diese heben sich entweder auf, dann verschwand die T-Zacke ganz, 
oder sie wurde sehr hoch, wenn sich die Einzelreizungen nicht 
sehr unterschieden. Diese Reizwirkung beider Accelerantes konnte 
in gleicher Weise durch faradische Erregung wie durch Adrenalin 
erzielt werden. 

8traub beobachtete nach Adrenalin eine starke Vergrößerung 
der T-Zacke. Nikolai und Lewandowski dagegen konnten 
nach Adrenalin eine Verkleinerung oder Verschwinden der T-Zacke 
zeigen. Die Divergenz beider Beobachtungen wurden von Roth- 
berger und Winterberg durch die oben erwähnte gegensätz¬ 
liche Wirkung des R. und L. Accelerans zu deuten gesucht. 

Beobachtungen am Menschen über Formveränderungen des 
Ekgs. unter Nerveneinfluß sind bisher wenig ergiebig. Einthoven 
und De Lint beschrieben beim Menschen eine Vergrößerung von 
S als konstante Erscheinung beschleunigter Herztätigkeit. Eint¬ 
hoven führte eine Erhöhung von P bei gesteigerter Herzfrequenz 
auf verstärkte Kontraktion der Vorhöfe, eine Vertiefung von S auf 
intensivere Beteiligung des linken Ventrikels, die Verstärkung von 
T auf bessere Herztätigkeit zurück. 

Müller und Nikolai sahen beim Menschen nach Arbeiten 


Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 



Einfluß der langen Herznerven auf die Form des Elektrokardiogramms. 251 

am Ergometer Verkürzung der Systole und der Pause, ein Niedrig¬ 
werden von R und ein starkes Ansteigen von T. Die am Menschen 
nach Arbeit beobachteten Formveränderungen des Kurvenreliefs 
stimmen mit den oben erwähnten Erfahrungen bei Accelerans- 
reizung überein und werden von Rothberger und Winterberg 
auf mit der gesteigerten Tätigkeit der Skelettmuskeln einher-, 
gehenden Innervation der fördernden Herznerven bezogen. 

Herzog sah bei einem Kranken auf Vagusreizung eine Ver¬ 
längerung des Intervalls P-R und eine Verlängerung des ganzen 
Kammer-Ekgs. 

In neuerer Zeit hat Weil Formveränderungen des Ekgs. 
während des Vagusdruckversuches beschrieben. In 79 unter¬ 
suchten Fällen sah er 13 mal Änderungen des Ekgs. und zwar der 
PZacke (Verkleinerung, Verschwinden, Negativwerden) Änderung 
der T-Zacke zweimal, davon einmal eine Verkleinerung, einmal 
Vergrößerung. (Doch war in diesen beiden Fällen auch sekundäre 
Einwirkung nicht auszuschließ'en). An der R-Zacke wurden keine 
wesentlichen Änderungen beobachtet. 

Bei der vorstehenden Übersicht sind alle diejenigen Ände¬ 
rungen der Stromkurvenform fortgeblieben, die unter dem Einfluß 
von Nervenreizung oder Nervengiften als Folge abnormer Reiz¬ 
ursprünge entstehen. Vielmehr sind nur diejenigen Beobachtungen 
erörtert worden, bei denen die typische Form des Ekgs. erhalten 
blieb. 

Die interessanten Beziehungen zwischen Herznerven und 
Stromkurvenform, die Rothberger und Winterberg am Hunde 
gezeigt haben, ließen von vornherein annehmen, daß auch das 
menschlichliche Ekg. in seiner Form von den langen Herznerven 
beeinflußt wird. Auf einzelne Verbindungen haben die Autoren, 
wie bereits oben erwähnt, selbst hingewiesen. Doch gehören, wie 
die weitere Literatur zeigt, ausgesprochene Formveränderungen des 
Ekgs. durch Nerveneinfluß unter Beibehaltung des normalen Typus 
zu den Seltenheiten. 

Es sei daher im folgenden ein Fall von Paroxysmaler Tachy¬ 
kardie besprochen, bei dem während des Anfalls konstante Ver¬ 
änderungen der typischen Kurvenform zutage treten, die, im Ex¬ 
periment nachgeahmt, als durch Nerveneinfluß ausgelöst zu be¬ 
trachten sind. Gleichzeitig wird damit ein Beitrag zur Entstehung 
gewisser Formen von paroxysmaler Tachykardie geliefert. 

Es handelt sich um eineu 18 jährigen Bürstenmacher F. Sch., aus 
der Familienanamnese ist zu entnehmen, daß der Vater an einem Herz- 
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leiden gestorben ist. Mutter und zwei Geschwister sind gesund. Seife 
Geburt besteht angeblich Schwachsichtigkeit. Seit 3 Jahren befindet 
sich Patient in einer Blindenanstalt. Seit einer Woche klagt er über 
häufig auftretendes Herzklopfen mit Atemnot, so daß er im Bett bleiben 
muß. 

Status: Aufgeschossener junger Mann in mäßigem Ernährungszustand, 
Hautfarbe blaß, keine Exantheme, keine Ödeme. Beiderseits im seit- 
liehen Halsdreieck % sowie in beiden Achselhöhlen und beiden Leisten* 
beugen sind Drüsen palpabel. Kopf: Hechte Pupille reagiert auf Licht 
prompt. Linke etwas zögernd. Konvergenzreaktion positiv. Nystagmus 
horizontalis und rotatorius. Links Kataracta totalis. Hechts Papille 
weißlich, atrophisch mit unscharfen Grenzen, besonders temporal. Zahl¬ 
reiche große weiße Herde; (Chorioretinitis). Halsorgane: Etwas gerötet,, 
nicht geschwollen. Hutchinson’eche Zähne. Lungen: o. B. Cor: Maße: 
M. R. 7,8, M. L. 3,3, L. D. 12,8 (Orthodiagram). Erster Ton über der 
Spitze etwa unrein; über Pulmonalis leises systolisches Geräusch, das beim 
Inspirium verschwindet. Puls: in Huhe 70 von mittlerer Füllung und 
Spannung. R. R. 120, Abdomen flach, Leberrand gerade fühlbar. Milz 
nicht vergrößert. Reflexe: beiderseite -}-. Ataxie 0. Urin frei von 
Eiweiß und Zucker, Wassermann’sche Reaktion im Blut positiv, Lumbal* 
punktion: Druck 180 mm. Liquor: Wässermann negativ. Es bestehen 
anfallsweise auftretende hohe Herzfrequenzen. 

Diagnose: Paroxysmale Tachykardie. — Lues hered. (Retinitis 
specif.). 

Die nähere Untersuchung der Anfälle von Herzjagen ergibt fol¬ 
gendes : Die Anfalle treten seltener nachts, meist am Tage bis neunmal 
an Zahl auf. Die Pulsfrequenz steigt bis 170 oder 180 in der Minute. 
Die Anfälle werden häufig durch erkennbare äußere Ursachen ausgelöst 
(Andrehen des elektrischen Lichtes am Abend — Hereintreten des Arztes 
oder der Schwester). Patient fühlt das Herannahen des Anfalles. 

Er wird sehr unruhig und ängstlich, wirft sich hin und her und 
schnappt nach Luft. Eine deutliche Veränderung der Herzgrenzen ist 
nicht nachweisbar. An allen Ostien ist ein systolisches Geräusch hörbar. 
Vagusdruck ist ohne Wirkung. Der Valsalva’scbe Druckversuch ist 
zeitweilig von guter Wirkung. Eine medikamentöse Beeinflussung ist 
nicht mit Sicherheit zu erkennen. Auch nach der spezifischen Kur (Sal- 
varsan) bleibt Art und Zahl der Fälle ziemlich unbeeinflußt. 

Fig. 1 zeigt das stets gleichbleibende Ekg. des Patienten in 
Ruhe, bei Abi. II; darunter die mit Marey’scher Kapsel verzeichnete 
Radialiskurve. Nach der gut ausgeprägten Vorhofszacke folgt 
eine hohe spitze R-Zacke und eine kürzere S-Zacke. Die T-Zacke 
ist diphasisch mit hoher positiver Anfangsschwankung und folgender 
kleiner negativer Phase. Zwischen dieser und der folgenden Vor¬ 
hofsschwankung ist eine kleine bogenförmige U-Zacke sichtbar. 
Die R-Zacken sind den Atmungsphasen entsprechend von nicht 
ganz gleicher Höhe. Im übrigen sind Rhythmusschwankungen im 
Sinne einer Atemarhythmie nicht erkennbar. Die Frequenz beträgt 
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meist um 72 Schläge in der Minute. Das Ekg. muß dem Alter 
entsprechend als „normal“ bezeichnet werden, wenn auch die ne¬ 
gative Phase der Nachschwaukung so wie die U-Zacke nicht zu 
der gewöhnlichen Kurvenform gehört. Druck auf den Halsstamm 
zeigt weder rechts noch links einen deutlichen Effekt. Bei künstlich 
verstärkter Atmung (Fig. 2) tritt inspiratorisch eine leichte Be¬ 
schleunigung in den ersten vier Herzperioden auf. Die P-Zacken 
werden deutlich vergrößert. Jedoch schon die fünfte Herzperiode 
wird länger; ebenso die folgenden Ekgs. während des inspiratorischen 
Stillstandes. Diese Perioden zeigen eine Erniedrigung der T*Zacke 
und ein auffallend deutliches Hervortreten der U-Zacken. Eine 
Verlangsamung der Herzfrequenz tritt weder hier npch mit der 
Exspiration ein. Die Kurve nimmt nach Beginn der Exspiration 
sofort ihre alte Form wieder an. 

Ganz allgemein läßt sich also sagen, daß auf der Höhe der 
Inspiration oder bei der Exspiration derjenige Faktor vermißt 
wird, der gewöhnlich eine Verlangsamung der Herzperioden zur 
Folge hat. 

Figur 3 zeigt das Ekg. während eines Anfalles von Herzjagen. 
Die Ableitung ist dieselbe wie in Fig. 1. Die Herzfrequenz ist von 
72 auf 170 gestiegen. Der Erregungsablauf ist nicht geändert, 
die Überleitungszeit unverkürzt. Das Kurvenrelief zeigt jedoch 
■eine auffallende Veränderung: die Vorhofszacke ist durch Auf¬ 
nehmen der U-Zacke stark vergrößert. Eine kurze Q-Zacke, die 
vorher fehlte, ist sichtbar. Die R-Zacke ist fast um die Hälfte 
verkürzt, so daß die S-Zacke sie an Länge erreicht und zeitweise 
übertrifft und als die führende Hauptschwankung erscheint. Die 
Nachschwankung ist einphasisch positiv; ihr absteigender Schenkel 
erreicht die O-Linie nicht, da sich vorher die folgende P-Zacke 
aufsetzt. Druck auf den Halsstamm bleibt ohne Wirkung. All¬ 
mählich wird die Frequenz herabgesetzt, dabei wird die P-Zacke 
wieder kleiner, die R-Zacke wird wieder führend, die U-Zacke 
wird frei, bis nach Abklingen des Anfalles das alte Kurvenrelief 
wieder unverändert zutage tritt. (Siehe zweiten Abschnitt der Kurve.) 

Diese auffallende vorübergehende Änderung der Ekg.-Form 
läßt sich auch durch Atropin hervorbringen. Figur 5 zeigt das 
Ekg. des Patienten 25 Minuten nach subkutaner Injektion von 
1 mg Atropin. Das kurz vorher aufgenommene Ekg. in Ruhe 
(Fig. 4) zeigte dieselbe Form wie in Fig. 1. Nach der Injektion 
ist die Herzfrequenz von 70 auf 144 gestiegen. Die P-Zacke ist 
hoch und spitz. Eine kurze Q-Zacke tritt hervor. R ist wiederum 
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stark verkleinert, die S-Zacke zeitweise führend die größte 
Schwankung. Die T-Zacke ist einphasig. Druck auf den Hals- 
stamra bringt weder rechts noch links Verlangsamung hervor. 

Bei Vertiefung der Atemphasen (Figur 6) tritt keinerlei 
Frequenzänderung ein, dagegen zeigt bei Beginn der Inspiration 



Kurve 4. Kurve o. 

S eine vorübergehende deutliche Verlängerung und T wird auf der 
Inspirationshöhe deutlich kleiner und stellt sich erst bei der 
Exspiration in ursprünglicher Größe ein. 

Auch durch Adrenalin wird eine Tachykardie und eine ge¬ 
ringe Änderung des Kurvenreliefs herbeigeführt. Figur 7 zeigt 
das Ekg. des Patienten wie oben bei Abi. II nach Injektion von 
V, mg Adrenalin. Die Aufnahme vor der Injektion zeigt die ge¬ 
wöhnliche Ausgangsform wie in Fig. 1. Die Frequenz ist von 70 
auf 120 in der Minute gestiegen. Die P-Zacke ist verbreitert, die 
R-Zacke ein wenig verkürzt. Die S-Zacke ist unverändert. T ist 
flacher und zeigt einen doppelten Gipfel. U ist nicht sicher 
nachweisbar. 

Bei Vertiefung der Atemphase (Fig. 7) tritt inspiratorisch eine 
leichte Beschleunigung ein, der auf der Höhe der Inspiration eine 
starke Verlangsamung folgt. Bei Beginn der Inspiration verliert T 
seine Zweigipfligkeit. Mit einsetzender Verlangsamung wird T 
immer flacher und verschwindet fast ganz. Man erkennt statt 
seiner noch eine flache wellenförmige Erhebung. Nach Abklingen 
der Tachykardie stellt sich das alte Kurvenrelief wieder ein. 

Es wäre nun zu versuchen, die während des Anfalles sowie 
nach Atropin eintretenden Änderungen des Ekgs. unter einem ge¬ 
meinsamen Gesichtspunkt zu erfassen. 

Während des tacbykardischen Anfalles sahen w r ir eine auf¬ 
fallende Veränderung des Kurvenreliefs dergestalt, daß die nega¬ 
tiven Phasen tQ und S) gegenüber den positiven in Vordergrund 
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traten. Zwei Ursachen kommen hier in Frage: Einmal können 
solche Änderungen des Ekgs. unter Beibehaltung der typischen 
Form durch Lageverschiebung des Herzens zu den Ableitungs¬ 
punkten entstehen. Hering hat schon frühzeitig auf die Ände¬ 
rungen bei Lagewechsel des Patienten aufmerksam gemacht* Die 
für gewisse Herzfehler typischen Formabweichungen des Ekgs. von 
der Norm werden bekanntlich auf Umlagerung der Herzachse zu¬ 
rückgeführt. Nach Erfahrungen bei Achsendrehungen des isolierten 
Menschenherzens im Brustraum müßte im vorliegenden Falle eine 
sehr starke Drehung des rechten Ventrikels ventralwärts während 
des Anfalles erfolgt sein. Es ist aber keinerlei Ursache erkennbar, 
die eine so brüske Lageveränderung des Herzens hervorrufen 
könnte. Auch wäre dann nicht einzusehen, warum die nach Adre¬ 
nalin entstehende Tachykardie nicht eine ähnliche Änderung der 
Kurve hervorbrächte. 

Vielmehr ist anzunehmen, daß während des paroxysmalen An¬ 
falles der Erregungsablauf im Herzen sich ändert. Und zwar 
müssen gewisse elektromotorisch wirksame Partien während der 
Tachykardie stärker oder länger in Kontraktion gehalten sein, um 
solche Änderung des Kurvenreliefs hervorzubringen. Im vorliegenden 
Falle, wo während der Tachykardie die negativen Phasen stark 
hervortreten, dürfte der linke Ventrikel elektromotorisch wirksamer 
sein als der rechte. Schon Einthoven beschreibt, wie erwähnt, 
eine Vertiefung der S-Zacke bei Menschen als konstantes Zeichen 
bei beschleunigter Herztätigkeit und führt diese Veränderung auf 
eine intensivere Beteiligung des linken Ventrikels zurück. Auch 
Müller und Nikolai beobachteten, wie wir sahen, beim Arbeiten 
am Ergometer ein starkes Absinken der positiven R-Zacke. Eigene 
Beobachtungen am isolierten Säugetier und Menschenherzen führten 
gleichfalls zu der Annahme, daß ein Überwiegen der linken Kammer¬ 
kontraktion die negativen Phasen des Ekgs. verstärkt hervortreten 
läßt Endlich sahen Rothberger und Winterberg beim Hunde 
(Abi. Anus-Oesophagus) eine starke Verkleinerung der R-Zacke und 
das Erscheinen einer tiefen S-Zacke, wenn durch Reizung des 
linken Ggl. stellatum die linke Kammer zu erhöhter Kontraktur 
gebracht wurde. 

Die verstärkte Tätigkeit gerade der linken Kammer in einem 
Falle von Herzjagen würde teleologisch gesprochen gleichsam als 
Kompensation gegen die schnelle flüchtige Kontraktion des Herzens 
während des Anfalles anzusprechen sein. Denn gerade von der 
Tätigkeit des linken Ventrikels hängt die Aufrechterhaltung des 
Kreislaufes in erster Linie ab. 
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Es sei vergleichsweise nochmal auf die Kurven Nr. V und 
Nr. VII hingewiesen. Bei VII entsteht unter dem die fördernde 
Wirkung der Nn. accelerantes verstärkenden Einfluß des Adrenalins 
eine mäßige Tachykardie von ca. 120 Schlägen in der Minute. 
Patient hat dabei nicht das Gefühl eines Anfalles. Der Hemmungs¬ 
apparat ist offenbar stark genug, um die Auslösung eines Anfalles 
zu verhüten. Das Kurvenrelief bleibt daher im Grundtypus un¬ 
verändert. Es tritt nur eine Abflachung und Verdoppelung der 
T-Schwankung ein. Eine Wirkung, die sich auf der Höhe der ver¬ 
stärkten Einatmung noch beträchtlich vermehrt und T fast zum 
Schwinden bringt. 

Im Gegensatz zu dieser Adrenalintachykardie steht die in 
Fig. 5 u. 6 gegebene Atropintachykardie. Hier hat Patient das 
Gefühl des Anfalles. Das Kurvenrelief ist auf der Höhe des An¬ 
falles vollkommen umgestimmt und zeigt eine Form, die mit der 
bei einem spontanen Anfall erhaltenen identisch ist. 

Über die bei vertieften Atemphasen eintretenden Veränderungen 
ließen sich Vermutungen aufstellen, die jedoch vorläufig über den 
Wert einer Hypothese nicht hinausgehen. Auffallend ist die bei 
Inspiration in Fig. 2 und 6 und ganz besonders in Fig. 7 nach 
Adrenalin auftretenden Abflachung der T-Zacke. Man wird hier 
an eine Wirkung des Accelerans auf das Kurvenrelief denken 
müssen, eine Annahme, die durch die oben erwähnte Beobachtung 
von Nikolai und Levandowski gestützt wird, die wie erwähnt 
nach Adrenalin eine Verkleinerung oder Verschwinden der T-Zacke 
zeigen konnten. 

Es erübrigt noch, auf die Entstehungsmöglichkeit der paroxys¬ 
malen Anfälle bei unserem Patienten näher einzugehen. 

Über die Entstehüng von Herzjagen besteht ja zur Zeit noch 
keine einheitliche Anschauung. Nach Wenckebach läßt sich 
sagen, daß es eine gemeinsame Ätiologie nicht gibt, „daß allerlei 
Ursachen im Spiel sein können, diese aber vielfach so wenig direkt 
das Herz betreffen, daß der Gedanke an eine nervöse Auflösung 
des Anfalls nahe gelegt wird.“ Um so mehr muß man datan denken, 
als offenbar nervöse Zustände mit den Anfällen in ursächlicher 
Beziehung stehen können. Über die Beziehungen des Vagus zur 
Entstehung der Tachykardie ist noch wenig bekannt. Vagusneurosen 
und Vaguslähmung ist als Ursache der Anfälle angesprochen 
worden. Doch muß der in manchen Fällen günstige Einfluß des 
Vagusdruckversuches gegen eine Vaguslähmung sprechen. 

Im vorliegenden Falle handelt es sich um eine Tachykardie 
nomotopen Ursprunges. Das beweist die geringe Frequenz von 
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höchstens 180 Herzschlägen und das Bestehenbleiben des typischen 
Kurvenreliefs während des Anfalls. Die Auslösung des Anfalles 
durch Atropin konnte regelmäßig geschehen, so daß an eine psychische 
Wirkung nicht zu denken ist, auch spricht dagegen die davon ab¬ 
weichende Reaktion auf Adrenalin. Die Identität der Veränderung 
des Ekgs. nach Atropin mit den Änderungen in spontanem Anfall 
zeigen vielmehr eindeutig, daß es sich im vorliegenden Falle um 
den Fortfall negativ chronotroper Vaguswirkung handelt. Es tritt 
dann die fördernde Wirkung der Nervi accelerantes dominierend 
hervor und führt so zur Tachykardie. 

Zusammenfassung: 

1. Bei einem 17 jährigen jungen Manne wird während häufig 
auftretenden Anfällen von Herzjagen eine auffallende Relief¬ 
veränderung des Ekgs. unter Beibehaltung der typischen Form 
beobachtet. Die negativen Phasen treten gegenüber den positiven 
stark hervor. 

2. Durch Atropin wie durch Adrenalin entstehen Tachy¬ 
kardien, die sich jedoch im Ekg. unterscheiden. Bei der Adrenalin- 
Tachykardie treten außer einer starken Abflachung der T-Zacke 
wesentliche Änderungen des Kurvenreliefs nicht hervor. Bei der 
Atropin-Tachykardie zeigen sich subjektiv die Beschwerden eines 
Anfalles und das Ekg. läßt Veränderungen erkennen, die mit denen 
bei einem Spontananfall identisch sind. 

3. Die Formveränderung des Ekgs. während des Anfalles 
werden als eine durch nervöse Einflüsse bedingte einseitig ver¬ 
stärkte Kammertätigkeit gedeutet. 

4. Als auslösende Ursache der Anfalle wird der Fortfall der 
normalen negativen chronotropen Vaguswirkung erkannt. 
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Aus der medizinischen Poliklinik in Leipzig 
(Direktor: Geh. Rat Prof. Dr. F. A. Hoff mann). 

Pigmentzellen in der Niere nnd im Urin. 

Von 

Johannes Weichsel, 

Assistent der Poliklinik. 

Im Jahre 1909 hatBittorf als erster auf Zellen aufmerksam 
gemacht, die im Stauungsurin bei Herzfehler sich fanden. Die 
Zellen waren mit einem goldgelben Pigment beladen und charakteri¬ 
sierten sich als mehr oder weniger gequollene polymorphe, meist 
polygonale Zellen von wechselnder Größe mit einem meist schwer 
sichtbaren großem runden Kern. Sie waren meist größer als Leuko- 
cyten. Mitunter lagen mehrere Zellen in einem Verbände, saßen 
wohl auch vereinzelt hyalinen Zylindern an oder waren zerfallen. 
Die Berliner Blau-Reaktion gelang äußerst selten. Das Auftreten 
dieser Zellen im Harn bei gleichzeitigem Befunde von hyalinen 
Zylindern und vereinzelten Blutkörperchen ist nach Bittorf ein 
objektiver Beweis für Zirkulationsstörungen in der Niere. Bittorf 
hat sie daher Herzfehlerzellen genannt. Koller fand von 40 Fällen 
mit kardialer Stauung in 24 Fällen diese sogenannten Herzfehler¬ 
zellen, besonders bei allgemeiner hochgradiger und langdauernder 
Stauung. Fast in allen diesen Sedimentpräparaten konnten immer 
auch freie Erythrocyten nachgewiesen werden. Gewöhnlich zeigten 
sie ein unverändertes Aussehen, meist waren sie abnorm klein, oder 
die Kontur war unregelmäßig, und aus einzelnen Bildern wurde 
der direkte Zerfall von roten Blutkörperchen zu kleinen .scharf¬ 
begrenzten, meist intensiv gelb gefärbten Schollen wahrscheinlich. 
Die Berliner Blau-Reaktion fiel stets negativ aus. Diese intra¬ 
zellulären Pigmenteinschlüsse = solche Pigmentschollen sind nach 
Kollers Ansicht nicht etwa durch chemische Zelltätigkeit entstandene 
Umwandlungsprozesse, sondern fertig von den Zellen aufgenommen. 

Um diese Zellen nun genauer zu differenzieren, muß man sie 
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anatomisch und färberisch untersuchen. Bittorf schreibt über 
seine anatomischen Befunde: „Das goldgelbe bis höchstens braun¬ 
gelbe Pigment findet sich nur in den Zellen der Harnkanälchen 
und zwar ausschließlich in denen der Schleife. Hier liegt auf 
Längs- und Querschnitten der Farbstoff vielfach nur in einzelnen, 
seltener in mehreren oder allen nebeneinander liegenden Zellen 
eines Kanälchens. Das Pigment hat meist die Form kleiner oder 
größerer Körnchen. Die Pigmentkörnchen geben nur selten die 
Berliner Blau-Reaktion. Die pigmenthaltigen Epithelien sind oft 
vergrößert, gequollen und überragen die Nachbarzellen. Ihre Kon¬ 
turen sind oft unscharf, ihr Protoplasma ist häufig fettig körnig 
•degeneriert. Nicht zu selten sieht man solche Zellen aus dem Zu¬ 
sammenhang sich lösen und nun frei innerhalb der Harnkanälchen 
liegen, so daß sie durch den Harnstrom ausgeschwemmt werden 
können.“ 

Ich habe nun 30 Nieren, hauptsächlich Nieren von Herz¬ 
fehlern daraufhin untersucht Alle Schnitte, vorher in Formol ge¬ 
härtet, werden mit Häraatoxylin nach der Vorschrift von Schmorl 
gefärbt. Das Pigment blieb dabei ungefärbt und konnte dadurch 
leicht von den gefärbten Kernen unterschieden werden. Außerdem 
wurde bei allen Schnitten die Berliner Blau-Reaktion angewendet, 
um nachweisen zu können, ob das Pigment Blutpigment wäre. 
Sodann wurde auch stets die Schwefelsäurereaktion zur Unter¬ 
suchung auf lipochrome Pigmente gemacht. Und endlich wurden 
•die Schnitte noch mit Nilblausulfat gefärbt zur Untersuchung auf 
Lipofuscin. Ich lasse zunächst ganz kurz meine Untersuchungen 
folgen: 

1. Fall: Influenzapneumonie, Perikarditis (Mann von 28 Jahren). 
Mäßig viel Pigment in den Henle’achen Schleifen, Scbleifenscheitel, wenig 
P. in den Samtaelröhrchen. 

2. Fall: Darmtnberknlose , Ödeme (Mann von 43 Jahren). Viel 
Pigment, hauptsächlich in den untersten dünnen Henle’schen Schleifen¬ 
schenkeln und Schleifenscheitel. 

3. Fall: Aorten- und Mitralinsufficienz (Mann von 30 Jahren). 
Reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, weniger in den 
Sammelröhrchen. 

4. Fall: Streptokokkensepsis, Endometritis (Frau von 39 Jahren). 
Reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifenacheitel 
•und Sammelröhrchen. 

5. Fall: Aorteninsufficienz (Frau von 67 Jahren). Sehr reichlich 
Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, weniger in den Sammel¬ 
röhrchen.. 

Deutsches Archiv für kiin. Medizin. 130 . Bd. 18 
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6. Fall: Meningitis purulenta (Frau von 28 Jahren). Wenig Pigment 
in den Schleifenscheiteln. 

7. Fall: Mitralstenose, Myokarditis (Frau von 47 Jahren). Reichlich 
Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen und Sammelröhrchen. 

8. Fall: Dysenterie (Mädchen von 6 Jahren). Nur ganz ver¬ 
einzelte Pigmentkörnchen in den untersten Henle’schen Schleifenschenkeln 
sichtbar. 

9. Fall: Mitral- und Aorteninsufficienz (Frau von 40 Jahren), 
Mäßig viel Pigment in den untersten dünnen Schleifen. 

10. Fall: Tuberkulöse Polyserositis (Mann von 54 Jahren). Viel 
Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen und Sammelröbrchen. 

11. Fall: Pulmonalstenose, Lungentuberkulose (Mann von 18 Jahren). 
Sehr reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifen¬ 
scheitel und Saramelröhrchen. 

12. Fall: Mitralinsufficienz, Dilatation (Frau von 55 Jahren). Sehr 
viel Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifenscheitel und 
Sammelröhrchen. 

13. Fall: JMitralinsufficienz und Stenose, Lungenentzündung (Frau 
von 30 Jahren). Reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, 
Schleifenscheitel und Sammelröhrchen. 

14. Fall: Mitralinsufficienz und Aorteninsufficienz (Frau von 23 Jahren). 
Reichlich Pigment in den untersten dünnen Henle’schen Schleifen, wenig 
in den Sammelröhrchen. 

15. Fall: Aorteninsufficienz (Mann von 51 Jahren). Sehr reichlich 
Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifenscheitel und 
Sammelröhrchen. 

16. Fall: Myokarditis, tuberkulöse Pleuritis (Frau von 45 Jahren). 
Wenig Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen. 

17. Fall: Chronische Myokarditis, Cirrhosis hepatis und Hämo- 
chroraatosis (Mann von 40 Jahren). Sehr reichlich Pigment in den ge¬ 
raden und gewundenen Hauptstücken, weniger in den dünnen Henle’schen 
Schleifen und Schleifenscheitel. 

18. Fall: Grippepneumonie (Mann von 43 Jahren). Wenig Pigment, 
besonders in den Schleifenscheiteln. 

19. Fall: Tuberkulose der Lungd und des Darmes (Frau von 
57 Jahren). Mäßig viel Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen 
und Schleifenscheitel 

20. Fall: Schwere Laryngitis und Tracheitis (Mädchen von 8 Jahren). 
Wenig Pigment nur in den dünnen Henle’schen Schleifen. 

21. Fall: Pneumonie (Mann von 65 Jahren). Mäßig viel Pigment 
in den dünnen Henle’schen Schleifen. 

22. Fall: Endokarditis und akute Glomerulonephritis (Frau von 
28 Jahren). Mäßig viel Pigment in den dünnen Schleifen und Schleifen¬ 
scheiteln. 

23. Fall: Aorteninsufficienz, Endocarditis acuta (Mann von 25 Jahren), 
Mäßig viel Pigment besonders in den Schleifenscheiteln und Sammel» 
röhrchen. 

24. Fall: Schwere Diphtherie (Knabe von 6 Jahren). Wenig aber 
deutliche Pigmentkörnchen in den dünnen Schleifen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Pigmentzellen in der Niere und im Urin. 


2(33 


25. Fall: Akute Endokarditis und Perikarditis (Mädchen von 
15 Jahren). Wenig Pigment in den Schleifenscheiteln. 

26. Fall: Lungentuberkulose (Frau von 50 Jahren). Viel Pigment 
in den dünnen Schleifen, Schleifenscheitel und in den Sammelröhrchen. 

27. Fall: Chronische Glomerulonephritis (Frau von 42 Jahren). 
Sehr reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifen¬ 
scheitel und Sammelröhrchen. 

28. Fall: Lungentuberkulose (Frau von 71 Jahren). Reichlich 
Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen und wenig in den Sammel* 
röhrchen. 

29. Fall: Mitralinsufficienz und Stenose (Frau von 22 Jahren). 
Reichlich Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen, Schleifenscheitel 
und Sammelröhrchen. 

30. Fall: Akute Myokarditis und Perikarditis (Mann von 28 Jahren). 
Mäßig viel Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen. 

Es fand sich also in allen 30 Fällen Pigment und zwar in 
Gestalt von kleinen Körnchen oder kleinen Schollen von goldgelber 
bis bräunlicher Farbe. Die Scholleu lagen vereinzelt, häufiger in 
Haufen im Zellprotoplasma, dicht am Kern, gewöhnlich den Kern 
von einer Seite umfassend. Die Schollen oder Körnchen waren 
unregelmäßig begrenzt, viel kleiner als der Kern. Wenn sie in 
größeren Haufen zusammenlagen, waren sie oft winzig klein. Der 
häufigste Ort des Pigmentes waren die dünnen Henle’schen Schleifen¬ 
schenkel und zwar fanden sich die Pigmentzellen gewöhnlich im 
untersten Drittel der Schleife bis hinab zum Schleifenscheitel. In 
den aufsteigenden dicken Schleifenschenkeln habe ich kein Pigment 
gefunden. Die mit Pigment angefüllten Zellen überragten oft die 
Nachbarzellen. Öfters, und vor allem bei den Fällen mit wenig 
Pigment, waren nur 1 oder 2 Schleifen mit vereinzelten Pigment¬ 
zellen angefüllt und man mußte dann oft längere Zeit nach diesen 
Zellen suchen. Dagegen fand sich wieder bei anderen das Pigment 
in mehreren Kanälchen und dann oft so dicht gedrängt, daß 
manchmal fast alle nebeneinander liegenden Zellen mit Pigment¬ 
körnchen besetzt waren. In etwa der Hälfte der Fälle fanden 
sich auch Pigmentzellen in den Sammelröhrchen, besonders in den 
Ductus papilläres und zwar regelmäßig bei den Fällen mit reichlich 
Pigment. Die Unterscheidung der Sammelröhrchen von den dünnen 
Henle’schen Schleifen gelingt ja leicht. Das große Kaliber der 
Sammelröhrchen mit ihren kubischen Zellen ist charakteristisch 
gegenüber dem flachen hellen Epithel der absteigenden Schenkel. 
Man muß aber* beim Schneiden darauf achten, daß man die 
Kanälchen möglichst in ihrer Längsrichtung trifft, da sonst die 
Unterscheidung schwerer wird. 

18 * 
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Die in allen Fällen angestellte Berliner Blau-Reaktion fiel 
negativ aus, mit Ausnahme von Fall 17 (Hämochromatose), wo sich 
echtes Hämosiderin hauptsächlich in den gewundenen und geraden 
Hauptstücken, wenig in den dünnen Schleifen fand. In allen anderen 
Fällen darf man auf Grund der negativen Untersuchung annehmen, daß 
kein Blutpigment vorlag., Auch die Reaktion auf echtes Lipochrom fiel 
stets negativ aus; denn echte Lipochrome geben nachLubarsch mit 
Schwefelsäure Blaufärbung, die ich hier niemals gefunden habe. Mit 
dem Lipochrom verwandt ist aber das Abnutzungspigment (Lipofuscin). 
Da nun einige Autoren (Huek, Schreyer und Legewa) das von 
mir untersuchte Pigment schon als Abnutzungspigment gedeutet 
haben, und da dieses Pigment mit basischen blauen Anilinfarben 
intensive Blaufärbung geben soll, habe ich alle Schnitte noch mit 
Nilblausulfat gefärbt. Die Schnitte wurden erst in Alkohol, Äther. 
Alkohol* je Vi Stunde lang entfettet, dann 3—5 Minuten in Nilblau¬ 
sulfatlösung gefärbt. Weiter wurden sie noch kurze Zeit in 1 °/ 0 iger 
Essigsäurelösung differenziert, gründlich ausgewaschen und in 
Glyzerin untersucht. Dadurch tritt die Pigmentfarbung noch 
deutlicher hervor. Das Protoplasma wird bei dieser Färbung hell¬ 
blau, die Kerne dunkelblau; und die Pigmentkörnchen werden noch 
dunkler gefärbt, manchmal mit einem Schein ins Grünliche. In 
allen 30 Fällen, auch bei Fall 17 war die Färbung mit Nilblau¬ 
sulfat deutlich positiv ausgefallen, d. h. die Pigmentkörnchen 
waren schön dunkelblau gefärbt. Bei dem Fall von Hämochroma¬ 
tose wurde nur das Pigment in den dünnen Henle’schen Schleifen 
blau gefärbt, nicht das Blutpigment der Hauptstücke. Es fand 
sich demnach hier Abnutzungspigment mit Blutpigment gemischt. 
Dieser Fall beweist, daß man nicht nach dem bloßen Aussehen 
die Natur der Pigmente bestimmen kann, da im ungefärbten Prä¬ 
parat beide Pigmente gleich aussahen. Die leichte Färbbarkeit 
mit basischen Farbstoffen läßt nur daran denken, daß das von 
mir untersuchte Pigment sauren Charakter haben muß, also viel¬ 
leicht eine Fettsäure ist. Dagegen spricht aber seine Unlöslichkeit 
in Alkohol und Äther. Es könnte aber eine umgewandelte Fett¬ 
säure sein. Oder es ist eine unlösliche Verbindung von Pigment 
und Fett. Da das Pigment, wie aus der Untersuchungsreihe zu 
ersehen ist, im Alter zunimmt und besonders zahlreich bei chronischen 
Krankheiten sich findet, so ist anzunehmen, daß es durch eine auf¬ 
reibende Zelltätigkeit entsteht, hervorgerufen vom Schädlichkeiten, 
die von außen auf die Zelle einwirken und die Zelle abnutzen. 
Immerhin ist die Natur der fetthaltigen Abnutzungspigmente noch 
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ziemlich dunkel. Sicher muß mit dem Pigment ein fetthaltiger in 
Alkohol und Äther unlöslicher oder wenigstens sehr schwer löslicher 
Körper in irgendeiner Beziehung stehen. Dies kann man sich, 
wie Huek sagt, so denken, daß entweder die Pigmente das Fett 
speichern oder die Fette das Pigment, oder die Pigmente könnten 
aus Zersetzungsprodukten lipoider Stoffe bestehen. Wenn man 
nach Huek z. B. „Samenepithelien erwachsener Individuen in 
einer frischen Aufschwemmung betrachtet, so kann man in ihnen 
alle Übergänge von den nur glänzenden fettartigen Tropfen bis zu 
den gelblich und gelblich-bräunlich gefärbten Gebilden sehen, von 
diesen runden Tropfen wieder zu den mehr unregelmäßigen, eckigen, 
ebenfalls bräunlich gefärbten Gebilden und von diesen zu den 
kleinsten braunen Pigmentkörnern. Färbt man nun mit Nilblau, 
so kann man an einzelnen Tropfen eine deutliche Rotfärbung sehen, 
dieses sind dann die, die vorher nur einen leicht gelben Glanz 
hatten, also wohl zumeist aus Neutralfett bestehen. Je mehr aber 
die Tropfen und Körner braun gefärbt sind, um so deutlicher 
werden sie auch mit Nilblau gefärbt. Die feinen Pigment¬ 
körner färben sich intensiv blau. Aber man sei gegen Übergänge 
kritisch. Das morphologische Nebeneinander beweist kein bio¬ 
logisches Auseinander. Färbt man diese Zellen mit Sudan, so 

sieht man, daß nur die fettähnlichen Tropfen und Körner eine 
wirkliche Sudanfärbung annehmen, daß dagegen die feinsten 
Pigmentkörner sich nicht färben. Und ebenso ist es mit den 
übrigen Reaktionen fettartiger Substanzen, die man an Schnitt¬ 
präparaten anwenden kann. Das Pigment dagegen gibt eine 

Reaktion immer und zwar die Färbung mit basischen Farbstoffen, 
besonders schön mit Nilblau.“ 

Vergleicht man nun bei meinen Untersuchungen die Resultate 
miteinander, so findet man, daß in den jugendlichen Jahren sich 
bereits Pigment findet, wenn auch gering. Im späteren Alter 

finden sich die Pigmentzellen viel häufiger; die stärkste Pigmen¬ 
tierung ist aber stets bei den chronischen Erkrankungen zu be¬ 
obachten. Bei den chronischen Herzfehlern fand sich das Pigment 
immer viel reichlicher als bei den akuten Herzerkrankungen. Auch 
bei Tuberkulose war reichlich Pigment zu finden. Der Fall von 
chronischer Nierenentzündung (Fall 27) ergab viel mehr Pigment 
als der von akuter Nierenentzündung mit Endokarditis (Fall 22), 
obwohl der Altersunterschied nur 12 Jahre betrug. Überhaupt 
gewinnt man nach den Untersuchungen den Eindruck, daß die 
Bildung des Pigmentes mit dem Alter wohl zunimmt, seine Ent- 
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stehung aber hauptsächlich durch chronische Erkrankungen be¬ 
günstigt wird. So fand sich z. B. bei den chronischen Klappen¬ 
fehlern von 22, 23 und 30 Jahren viel reichlicher Pigment als bei 
den beiden akuten Lungenentzündungen im Alter von 43 und 61 Jahren, 
obwohl der Altersunterschied hier fast das Doppelte betrug. Daß bei 
chronischen Herzfehlern diePigmentbildung ganz besonders begünstigt 
wird, ist sehr wahrscheinlich, da durch die ständige unregelmäßige 
Durchblutung der Niere ihre Zellen viel mehr abgenutzt werden, 
als die Zellen der gesunden Niere. Aber mit Stauungen allein 
hat die Pigmentbildung, wie Bittorf annimmt, nichts zu tun. Sie 
tritt ja schon im frühesten Alter auf, siehe Fall 8, und Pigment¬ 
zellen fanden sich in allen 30 Nierenschnitten. 

Das Lipofuscin kann man also als ein physiologisches Pigment 
ansehen, das nur bei chronischen Krankheiten, insbesondere durch 
Stauungen und Entzündungen in der Niere pathologisch vermehrt 
auftritt. Auffallend ist nun, daß sich das Pigment regelmäßig und 
in den Fällen von geringer Pigmentierung nur in den Zellen der 
dünnen Henle’schen Schleifenschenkel findet. Schreyer erklärt 
dies damit: „daß die Zelle dieser Schleifen schenke! die untätigste 
im ganzen Harnkanal sei. Sie scheine der Harnbildung passiv 
gegenüberzustehen. Dadurch wird sie am wenigsten von Flüssig¬ 
keiten durchspült.“ Die Folge davon ist, daß die pigmentierten 
Zellen dieses Schleifenteils verhältnismäßig wenig aus ihrem Zell- 
verbande gelockert und mit dem Urin herausbefördert werden. 
Anders bei chronischen Entzündungen und Stauungen in der Niere. 
Hier finden sich Pigmentzellen sowohl in den dünnen Schleifen¬ 
schenkeln als auch in den Sammelröhrchen. Und dann -ist es ja 
ganz selbstverständlich, daß sich bei diesen Zuständen die Zellen, 
also auch die pigmentierten Nierenzellen viel eher lockern, ab- 
stoßcn und mit dem Urin herausbefördert werden, während man 
im Nichtstauungsurin diese Pigmentzellen eben viel seltener finden 
wird. Ich habe daraufhin auch viele Urine untersucht und fand 
diese Pigmentzellen tatsächlich nur in hochgradigen Stauungsurinen 
nach Herzfehlern, bei schweren chronischen Nierenentzündungen 
und bei einem Fall von Leberzirrhose. Bei Tuberkulose, Alters¬ 
sklerose, Magenkrebs und anderen chronischen Erkrankungen fand 
ich sie nie, obwohl man im anatomischen Nierenpräparat hier 
reichlich Pigmentzellen annehmen sollte. 

Um nun festzustellen, ob diese Pigmentzellen im Urin identisch sind 
mit denen der Niere, habe ich bei ihnen stets die Berliner Blau-Reaktion 
angestellt, die immer negativ ausfiel. Dagegen wurde das Pigment 
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in den Zellen mit Nilblausulfat blau gefärbt. Um dies festzustellen, 
verrührt man einen Tropfen des zentrifugierten Urins mit einem 
ganz kleinen Tröpfchen der Nilblausulfatlösung und untersucht 
nach 3—5 Minuten. Das Zellprotoplasma färbt sich hellblau, die 
Kerne dunkler und die Pigmentschollen werden gewöhnlich dunkel¬ 
blau. manchmal mit einem Schein ins Grünliche gefärbt. Erwähnen 
möchte ich noch, daß bei dieser Färbung auch die Zylinder, hyaline 
und Epithelzylinder, die Färbung leicht annehmen und dadurch 
viel leichter zu sehen sind als im ungefärbten Präparat. Die 
Pigmentzellen sind größer als Leukocyten, gewöhnlich doppelt so 
groß, selten viel größer. Sie sind rund und oval mit einem bläschen¬ 
förmigen Kern, der nicht immer deutlich sichtbar ist. Die Pigment¬ 
schollen liegen wie bei dem Nierenpigment um den Kern herum, 
manchmal finden sich nur 1—2 größere Schollen in einer Zelle, 
gewöhnlich sind es viele kleine unregelmäßig begrenzte Körnchen. 
Im ungefärbten Präparat sieht das Pigment hellgelb bis goldgelb 
aus. Öfters liegen die Zellen Zylindern an. Sie finden sich nie 
sehr zahlreich im Präparat. Mitunter liegen mehrere Zellen zu¬ 
sammen, manchmal findet man erst nach längerem Suchen hier und 
da eine allein schwimmende Pigmentzelle. Durch Schrumpfungen 
oder Quellungen können die Zellen natürlich Formveränderungen 
erfahren. Doch sind sie kaum mit Leukocyten zu verwechseln. 
Ebenso sind sie leicht von den großen platten Epithelien zu unter¬ 
scheiden. Verfettete Epithelien sind besonders im gefärbten Nil¬ 
blaupräparat zu trennen, da die Fettröpfchen keine Blaufärbung 
annehmen. Sind nun nach dem färberischen Verhalten die Urin¬ 
pigmentzellen mit denen der Niere schon identisch, so darf man 
nach den anatomischen Befunden der Niere, die ja einwandfrei 
feststehen, erst recht annehmen, daß diese Zellen einander identisch 
sind. Bei Zirkulationsstörungen werden diese Pigmentzellen dann 
aus dem Zellverbande der Kanälchen ausgestoßen und erscheinen 
nun wieder im Urin. Diese Urinpigmentzellen sind aber nicht, 
wie Koller annimmt, Zellen mit Pigmentschollen, die erst fertig 
von den Zellen aufgenommen werden; oder Stauungszellen, die man 
mit den Herzfehlerzellen der Lunge vergleichen könnte, also Blut¬ 
pigmentzellen. Daß Bittorf bei diesen Zellen die Berliner 
Blaureaktion zwar sehr selten, aber überhaupt hat nachweisen 
können, erklärt sich wohl dadurch, daß er wahrscheinlich gerade 
einen Fall von Hämochromatose oder von perniciöser Anämie unter¬ 
sucht hat, wobei man natürlich auch Blutpigmentzellen im Urin finden 
kann. Die von mir untersuchten Zellen sind Pigmentzellen mit 
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Abnutzuogspigment, wie sie anatomisch in jeder Niere mehr oder 
weniger gefunden werden. Es werden nur diese Zellen bei Stau¬ 
ungszuständen viel leichter aus der kranken Niere abgestoßen und; 
mit dem Urin herausbefördert. Deshalb findet man sie fast nur 
bei hochgradigen Stauungs- und Entzündungsprozessen der Niere, 
während sie bei anderen chronischen Krankheiten oder bei leich¬ 
teren Herzerkrankungen im Urin nicht oder nur ganz selten ge¬ 
funden werden. Differentialdiagnostisch sind diese Zellen aber 
kaum zu verwerten, da das Vorhandensein dieser Zellen im Urin 
nicht ausschließlich für Stauung spricht Auch für die Praxis 
haben sie deshalb verhältnismäßig wenig Interesse. 

Hiermit spreche ich Herrn Geh.*Rat Hoffman» für das 
Interesse an der Arbeit und Herrn Geh.-Rat Marchand und 
Herrn Geheimrat von Strümpell für Überlassung des Materials 
zu dieser Arbeit meinen ergebensten Dank aus. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Bonn * 

(früherer Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schultze). 

Die Diphtheriefälle der medizinischen Klinik zu Bonn 
in den Jahren 1895—1917. 

Von 

Dr. med. J. L. Noest. 

(Mit 2 Kurven.) 

Im Zeitraum vom 1. April-1895 bis zum 1. April 1917 wurden 
in der Medizinischen Klinik zu Bonn im ganzen 744 Diphtherie¬ 
fälle behandelt. 

Die Zahl der Fälle war in den verschiedenen Jahrgängen 
sehr verschieden, sie schwankte nämlich zwischen den Grenzwerten 
3 und 109. Auf die kältere Jahreszeit (November bis April) ent¬ 
fielen 437 Fälle, auf die wärmere Jahreszeit (Mai bis Oktober) hin¬ 
gegen nur 307 Fälle. 618 Fälle = 84 °/ 0 aller Fälle betrafen das 
jugendliche Alter unter 18 Jahren und 505 Fälle = 69 °/ 0 aller 
Fälle das erste Dezennium. Das erste Lebensjahr zeigte eine 
relativ geringe Disposition im Vergleich zum zweiten und dritten. 
Ferner waren von den 26 an Diphtherie erkrankten Säuglingen 
unter einem Jahre 13 = 50 °/« an primärer Nasendiphtherie er¬ 
krankt, dagegen nur 5 = 19 °/ 0 an primärer Kehlkopfdiphtherie 
und 8 = 31 °/o an primärer Rachendiphtherie. Der Unterschied 
in der Beteiligung beider Geschlechter betrug nur -f- 3,4 0 0 für 
die weibliche Mortalität. 

Zur Orientierung über die Krankheitsformen und über die 
Komplikationen möge folgende allgemeine Übersicht dienen. 

Es wurden im ganzen beobachtet: 

1. Rachendiphtherie 677 Fälle = 90,99 °/ 0 , 

2. Kehlkopfdiphtherie 49 ,. = 6,59 6 0 , 

3. Nasendiphtherie 18 ,. = 2,42 %. 
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An Komplikationen waren vorhanden: 


Albuminurie 

178 mal = 

23.92 % 

Cystitis 

8 

ft 

1,08 0 0 

Nephritis 

19 

ft 

2.55 % 

Diarrhöen 

30 

ft 

4.03 % 

Obstipationen 

3 

ft ~ 

0,4 % 

Follikuläre Enteritis 
Hämorrhagien der Darm¬ 

1 

ft 

0,13 % 

schleimhaut 

Schwellung der Me¬ 

1 

ft 

0,13% 

senterialdrüsen 

1 

ft 

0,13 % 

Milzschwellung 

14 

ft 

1,88 % 

Leberschwellung 

3 

ft 

0,4 % 

Drüsen absceß 

1 

ft 

0,13 % 

Tonsillarabsceß 

4 

ft " 

0,53 % 

Gelenkaffektion 

1 

ft 

0,13% 

Hautblutungen 

1 

ft * 

0,13% 

Herpes 

Abweichungen von der 

12 

ft === 

1.61 % 

normalen Herztätigkeit 131 

ft 

17.61 0 „ 

Herzerkrankungen 

24 

ft 

3,22 % 

Lähmungen 

13 

ft == ’ 

1,75 % 

Meningitis 

1 

ft 

0,13 % 

Bronchitis 

99 

ft 

2,95 % 

Pneumonie 

16 

ft 

2,15 % 

L un gen em physem 

1 

ft 

0,13 % 

Lungentuberkulose 

1 

ft = 

0,13 % 

Lippendiphtherie 

2 

ft 

0,27 % 

Zungendiphtherie 

1 

ft 

0,13 % 

Otitis media 

Diphtherische Konjunkti¬ 

7 

ft 

' 0,9 % 

vitis 

2 

ft ' 

0,27 % 

Die Diphtherie war verbunden mit 



Masern 

10 

ft == 

1,34 % 

Scharlach 

22 

ft == 

2,95 % 

Keuchhusten 

3 

ft = 

0,4 % 

Rachitis 

13 

ft 

1,73 % 

Spasmophilie 

2 

ft 

0,27 % 

Tetanie 

1 

ft 

0,13 % 

Gelenkrheumatismus 

1 

ft ~ 

0,13 % 

Scabies 

1 

ft === 

0.13 % 
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Soor 

1 mal = 

0,13» 0 

Epilepsie 

1 

Ti - 

0,13 °/ 0 

Hereditärer Lues 

1 

n ' ' 

0,13 °/ 0 

Acquirierter Lues 

1 

== 

0,13 o/ 0 

Hydrocephalus 

1 

= 

0,13 °/ 0 

Struma 

1 


0,13 o/ 0 

Peritonitis post partum 

1 

== 

0,13 o/ 0 


Von besonderem Interesse war das Auftreten von meningealen 
Reizerscheinungen (Nackensteifigkeit mit gleichzeitiger Hyper¬ 
ästhesie der Haut des ganzen Körpers) bei einem 13jährigen 
Knaben, bei dem sich trotz zweier Seruminjektionen von je 
3000 IE. an den beiden ersten Krankheitstagen nach 3 Wochen,, 
außer einer Nephritis und einer Myokarditis, eine Gaumensegel¬ 
lähmung und innerhalb weiterer 10 Tage eine Akkomodations- 
lähmnng entwickelte. Die meningealen Erscheinungen traten nach 
4 Wochen auf und dürften wohl als Ausdruck einer starken Toxin¬ 
wirkung aufzufassen sein.. 

Bei einem anderen Falle, dessen Krankengeschichte hierunter 
folgt, wurde sogar ein ausgesprochener meningitischer Zustand be¬ 
obachtet. 

Peter G. Alter: 6 Jahre. Aufgenommen am 22. Dezember 1906, 
gestorben am 2. Januar 1907. 

Anfoahmebefund, Allgemeinzustand: schlecht. Belag: stark, grauweiß 
schmutzig, zerfetzt, auf beiden Tonsillen und auf der Uvula. Drüsen: 
stark geschwollen. Kehlkopf: Atmung rasch, geringer Stridor. Exan¬ 
them? Kleine Aknepusteln an den Beinen. Borkige, rissige Zunge und 
Lippen. Nimmt wenig Nahrung zu sich — extrem abgemagert. Injektion 
von 1500 IE. 

23. Dezember 1906. Von Beginn der Erkrankung an stets be¬ 
nommen. Tonische und klonische Zuckungen in Armen 
und Beinen, besonders auf der rechten Seite. Große Unruhe, 
öfters Aufschreien und Jammern. Puls sehr debil, oft nicht 
fühlbar, daher Kampfer. Injektion von 1000 IE. 

24. Dezember 1906: Injektion von 1500 IE. 

25. Dezember 1906. Hals frei, Beläge gut abgestoßen. Keine 
Dyspnoe. Puls klein, beschleunigt. Patellarreflexe gesteigert, 
Andeutung von Patellarklonus. Pupillen links = rechts, weit. 
Lichtreaktion prompt. Injektion von 1500 IE. 

27. Dezember 1906: Linke Pupille doppelt so weit wie 
rechte. Lichtreaktion prompt. Reflexe an den Beinen sehr 
gesteigert, Fußklonus. Links Andeutung von Babinski. 
Starke Spasmen in Armen und Beinen. Ausgesprochene 
Nackenstarre, Kopf nach hinten ins Kopfkissen gebeugt. Hyper¬ 
ästhesie der Haut, besonders der Beine. Armreflexe lebhaft. 
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Beine im Hüft- und Kniegelenk gebeugt, gegen den Leib 
gezogen. 

28. Dezember 1906: Pupillendifferenz, links größer als 
rechts Atmung ruhig, Puls beschleunigt, debil. Auf 8 Pulse ein Atemzug. 
Kein Cheyne-Stokes’sches Atmen. 

Lumbalpunktion: Druck 110 mm. Flüssigkeit ganz 

klar, eiweißfrei, fast keine Zellen, bid und da ein Leukocyt 
im Gesichtsfeld. 

29. Dezember 1906: Benommenheit in den letzten Tagen 
stärker geworden. Nahrungsaufnahme gering. Sehr unruhig, 
schreibt viel. Pupillen mittelweit, links-rechts Lichtreaktion prompt. Sonst 
Status idem. Nie Erbrechen. 

30. Dezember 1906: Status idem, Pupillen weit, links - rechts Licht¬ 
reaktion prompt. 

31. Dezember 1906 : Starke Benommenheit. Schläft sehr 
viel. Kein Babinski. Deutlicher Fußkl onus rechts und 
links. Patellarreflexe: links deutlich positiv, lebhaft, 
rechts nur schwach positiv. Bauchdeckenreflexe sehr schwach, 
beiderseits aber noch vorhanden. 

Ausgesprochene Nackensteifigkeit. Pupillen ziemlich gleich weit; 
die linke reagiert sehr gut, die rechte weniger gut. Lumbalpunk¬ 
tion wiederholt, klare Flüssi g k eit wie früher. 

2. Januar 1907. Exitus letalis. 
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Die Sektion ergibt die Meningen makroskopisch voll¬ 
ständig frei. Eine mikroskopische Untersuchung konnte nicht 
vorgenommen werden. Die Diagnose auf Meningitis war aber 
klinisch nach dem obigen Befund durchaus gerechtfertigt. 

Offenbar liegt dasjenige vor, was Schultze (1) als 
„Meningitis sine meningitide“ bezeichnet hat, bei der nur 
mikroskopisch wahrnehmbare Herdchen in den Meningen und im 
Zentralnervensystem nachweisbar sind. 

In andern derartigen Fällen fanden sich allerdings uur 
Hyperämie, kleine hämorrhagische Flecke und Ödem der Pia, oder 
auch Thrombosen kleiner Hirnvenen (Stursbe rg (2)). 

Auffällig ist der bei Meningitis relativ selten erhobene Be¬ 
fund eines niedrigen Druckes der Spinalflüssigkeit. Indessen fand 
Bach (3) relativ häufig einen normalen Intraspinaldruck bei 
Fällen von Meningismus bei Pneumonie. 

In unserem Falle hatte die Diphtherie den Charakter einer 
sog. septischen Diphtherie. Es wäre also vor allem an die Ent¬ 
stehung der Meningitis auf septischer Grundlage zu denken, da 
die Diphtheriebazillen und ihre Gifte nur äußerst selten zu menin- 
gitischen Erscheinungen führen. Bei der Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis wurden allerdings keine Streptokokken nachgewiesen. 
Genserich (4) hat jedoch in ebensoyiel Fällen sog. septischer 
Diphtherie das Fehlen von Streptokokken im Blut wie deren An¬ 
wesenheit nachgewiesen. Eine Untersuchung des Blutes fand in 
unserem Fall nicht statt. 

Mortalität. Die Gesamtmortalität betrug bei unsern 
744 Diphtheriefällen 4,7%. 

Bei der Beurteilung dieses Prozentsatzes müssen wir aller¬ 
dings berücksichtigen, daß die meisten schwereren Fälle mit 
Kehlkopfstenose sofort in die chirurgische Klinik geschickt wurden, 
und daß diese Klinik eine viel höhere Mortalität an Diphtherie 
aufzuweisen hat. Es starben z. B. im Jahre 1896 in der medi¬ 
zinischen Klinik auf 62 Kranke nur 4 = 6,4%, in der chirurgischen 
Klinik dagegen 17 Kranke auf 49 = 34,5% (Straßburger(5)1 
Der größte Prozentsatz jener schwersten ad exitum gekommenen 
Fälle betraf aber auswärtige Kranke, so daß die Beurteilung der 
Diphtherie-Mortalität in Bonn auf Grund der Statistik der medi¬ 
zinischen Klinik allein dennoch keiner größeren Korrektur bedarf. 

Im Vergleich zu anderen Zahlen der Serumzeit können wir 
unseren Prozentsatz an Todesfällen als sehr gering bezeichnen. 
Da von den 35 Fällen, die bei uns ad exitum kamen^ nur 24 eine 
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Seruminjektion erhielten, beträgt die Mortalität unserer mit Serum 
behandelten Fälle sogar nur 24:639 = 3,76%. 

Wenn wir weiterhin berücksichtigen, daß Horowitz(6) zu 
Anfang der Serumzeit in unserer medizinischen Klinik auch nur 
eine Mortalität von 1:21 = 4,76% berechnete, erscheint uns die 
Behauptung gerechtfertigt, daßder „Genius epidemicus“ für 
die Diphtherie in Bonn ein auffallend günstiger ist, 
wie übrigens auch ans dem relativ geringen Prozentsatz an 
Komplikationen und aus der verhältnismäßig geringen Beein¬ 
trächtigung des Allgemeinbefindens hervorgeht. 

Mit Rücksicht auf diese Tatsache mag es besonders be¬ 
merkenswert erscheinen, daß unter den 24 mit Serum behandelten 
tödlich verlaufenen Fällen 7 auswärtige Kranke waren. Im ganzen 
wurden 92 auswärtige Fälle aufgenommen, von denen viele den 
schwereren Fällen angehörten und von denen 77 = 83,66 % mit 
Serum behandelt wurden. Sämtliche 7 tödlich verlaufene aus- 
wärtige Fälle gehörten zur letzteren Kategorie, so daß die Morta¬ 
lität für die auswärtigen Fälle bei Serumbehandlung 7:77 = 9,09% r 
dagegen für die einheimischen Bonner Fälle nur 17:547 = 3,11% 
betrug. Es fragt sich, wie die Mortalität sich für die, in Bonn 
und auswärts, in der Privatpraxis behandelten Fälle verhält. 
Vollständige und genaue Angaben konnten darüber leider nicht 
ermittelt werden. Immerhin dürften es, sowohl für die Bonner 
wie für die auswärtigen Fälle, besonders die schwereren Fälle 
sein, die der Klinik überwiesen wurden. 

Die aus dfen eng mit Bonn zusammenhängenden Gemeinden: 
Beuel, Endenich, Kessenich, Dottendorf und Grau-Rheindorf 
stammenden Kranken wurden für unsere Statistik nicht als aus¬ 
wärtige Fälle betrachtet. Ä 

Strasburger(5) berichtet für die Vorserumzeit ebenfalls 
über auffallend günstige Sterblichkeitsverhältnisse in Bonn im 
Vergleich zu anderen Städten. Auch die Tatsache, daß die 
Komplikationen bei den Diphtheriefällen unserer Klinik unver¬ 
gleichlich seltener waren als in anderen Kliniken und Kranken¬ 
häusern, steht im Einklang mit Strasburger’s Aufstellungen 
für die Vorserumzeit. 

Aus den von Strasburger(5) angestellten Versuchen geht 
hervor, daß die Virulenz der Diphtheriebazillen meistens eine 
mittlere war. Aber, wie übrigens schon Roux und Yersin(7> 
und in letzter Zeit u. a. Klinger und Schoch (8) hervorgehoben 
haben, entspricht die Virulenz der Bazillen im Tierversuch zwar 
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wohl im großen und ganzen, jedoch keineswegs durchweg der 
Schwere der Fälle. Auch bei leicht verlaufenden Erkrankungen fanden 
jene Forscher hoch virulente Stäbchen und umgekehrt. In geschlossenen 
Anstalten fanden sich auch zum großen Teil avirulente Bazillen. 

Für die Annahme, daß die Bevölkerung in Bonn eine besondere 
Resistenzfähigkeit gegen das Diphtheriegift besäße, läßt sich kein 
näherer Anhaltspunkt auffinden. Namentlich ist nicht bekannt, 
daß etwa durch besonders schwere frühere Epidemien eine der¬ 
artige Durchseuchung stattgefunden haben sollte, daß die Bevölke¬ 
rung einen höheren Grad von Immunität erlangt hätte. 

Strasburger(ö) weist darauf hin, daß entsprechend dem 
milden Verlauf unserer Diphtherie, auf der erkrankten Rachen¬ 
schleimhaut neben den Diphtheriebazillen sehr viel seltener denn 
an anderen Orten Streptokokken gefunden wurden, welche gerade 
in schweren Diphtheriefällen nicht vermißt zu werden pflegen. 

Eine in allen Punkten befriedigende Erklärung für die be¬ 
sonders günstige Form der Diphtherie in Bonn wurde indessen 
noch nicht gefunden. 


Wenn wir die Mortalität (3,76%) unserer injizierten Fälle 
mit derjenigen unserer nichtinjizierten Fälle (11:105 = 10,48%) 
vergleichen, so ist der Unterschied zugunsten des Serums ein sehr 
beträchtlicher. Allerdings bedarf letzterer Prozentsatz einer 
Korrektur, da unter den Fällen, die ohne Serum behandelt wurden, 
3 Fälle schon moribund in die Klinik gebracht wurden. 

Wenn wir jene 3 Fälle abziehen, so bleiben als korrigierte 
Mortalität für die nichtinjizierten Fälle nur 8:105 = 7,61%. 
während für die injizierten Fälle keine weiteren Momente für 
■eine eventuelle Korrektur vorhanden waren. 

Die Mortalität ist also für die nichtinjizierten Fälle in Wirklich¬ 
keit um 7,61 % — 3,76 % = 3,85 % höher als für die injizierten 
Fälle. Hierbei wurde allerdings von den Verschiedenheiten im 
Oharakter der Erkrankung für beide Kategorien abgesehen. 

Auffallender ist der Unterschied in der Mortalität für die Diph¬ 
theriefälle der Bonner Medizinischen Klinik in der Vorserum- und in 
■der Serumzeit. 

So erwähnt z. B. Horowitz(6) für die Vorserumzeit 159 
Diphtheriefälle mit 17 Todesfällen, also 10,7 % Mortalität, während 
■er für 21 mit Serum behandelte Fälle nur über 1 Todesfall = 4,76 % 
Mortalität zu berichten hat. 

In den Statistiken anderer Städte ist der lebensrettende Ein- 
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fluß des Serums noch auffallender. Aus den Vergleichen mit der 
Vorserumzeit geht deutlich hervor, daß die Sterblichkeit an 
Diphtherie seit Einführung der Serumbehandlung wesentlich nach¬ 
gelassen hat, wenn auch in den letzten Jahren an manchen Orten 
(besonders in Hamburg) wieder eine Zunahme der Todesfälle gegen 
früher stattgefunden hat Für die Annahme einer allgemeinen 
Milderung im Charakter der Diphtherieepidemien an und für sich 
seit der Erfindung des Heilserums, besitzen wir keine Anhalts¬ 
punkte. 


Die Verteilung der Todesursachen ist aus folgender Auf¬ 
stellungersichtlich: 


A. Reine Diphtherien. 

Es starben: 1. deh Herztod (Myocarditis): 8 Kranke. 

„ \ plötzlichen Herztod (Herzlähmung): 4. 

\ langsamen ,, : 4. 

2. an Pneumonie: 3. 

3. an Kehlkopfstenose (Erstickung): 3. 

4. an Folgen der Tracheotomie (Arrosion der An¬ 
onyma): 1. 

5. an Meningitis: 1. 

6. an diphtherischer Intoxikation: 7. 


B. Kombinierte Erkrankungen. 

Es starben: 1. an Diphtherie und Masern (Pneumonie): 4. 

2. „ . „ „ Scharlach: 5. 

3. ,. „ „ Lungentuberkulose: 1. 

4. „ „ . „ Rachitis: 1. 

5. „ „ „ hochgradiger Schwäche: 1. 

Der zeitliche Eintritt des Exitus geht aus folgender Übersicht 

hervor. Es starben: In den ersten Krankheitstagen: 7 Kranke 
(darunter wurden 3 schon moribund in die Klinik gebracht): 
innerhalb der ersten 8 Tage : 15 

14 • 7 

n W W » • 1 

„ „ ,, 3 Wochen: 2 

'S • 1 

n r n u n • x 

0 • 1 

n ?? n u n • ± 

„ „ „ 2 Monate : 1 

10 *1 
y> n ?• x v/ j- • 1 

Bei dieser Aufstellung ist allerdings zu berücksichtigen, daß 
der Aufenthalt der Kranken in unserer Klinik sich nur selten über 

Deutsche* Archiv für klin. Medizin. 130. Bd. 19 
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mehr denn 14 Tage ausdehnte. Es mögen aber noch manche nach 
dem Verlassen der Klinik z. B. an plötzlichem Herztod gestorben 
sein. Insofern wäre unser Prozentsatz an Mortalität einer leider 
nicht möglichen Revision zu unterziehen. 

Ergänzend sei noch bemerkt, daß der erste Erkrankungstag 
nur selten oder nie mit dem Tag der Aufnahme zusammenflel, 
und daß 17 Kranke innerhalb der ersten 4 Tage ihres Aufent¬ 
haltes in der Klinik ad exitum kamen. 

Die Mortalität war in den verschiedenen Jahrgängen eine 
sehr verschiedene, so daß auch bei uns die verschiedenen Epi¬ 
demien als verschiedenen Charakters bezeichnet werden dürfen. 
In Übereinstimmung mit Horowitz’(6) Feststellungen drängten 
sich die relativ schwereren Epidemien oft auf kurze Zeiträume 
zusammen und es fanden sich größere Zeiträume, wo die Mortali¬ 
tät gleich null war. 

So z. B. fanden wir in den Jahrgängen 1906—07 und 1910—11 
eine Mortalität von je 3:18 = 16,6 % und 5:30= 16,66 %, während 
im ganzen Zeitraum vom 1 April 1898 bis zum 1 April 1901 auf 
86 Fälle und vom 1. April 1907 bis zum 1. April 1909 auf 49 Fälle 
überhaupt kein Todesfall vorkam. In den Jahrgängen 1895/96 bis 
1899/1900 betrug die durchschnittliche Mortalität nur 2,29 °/ 0 , in 
den Jahrgängen 1910/11 bis 1914/15 dagegen 9,03%. 

Sämtliche Todesfälle betrafen das kindliche Alter bis höchstens 
zum 7. Lebensjahr. Die beiden ersten Lebensjahre gaben sogar 
19 = 54,29 % aller Todesfälle ab. Im 2. Lebensjahr war die 
Sterblichkeit noch um 7,2 % höher als im 1. (resp. 26,4% und 19,2 %) 

Die Witterung übte keinen wesentlichen Einfluß aus auf die 
Höhe der Sterblichkeit, während das weibliche Geschlecht eine um 
3,4 % höhere Sterblichkeit als das männliche aufzuweisen hatte. 

Die Höhe der in den letal 
verlaufenen Fällen angewandten 
Serummengen geht aus der Ta¬ 
belle 2 hervor. 

Dazu sei noch bemerkt, daß 
die geringe Menge von 750 IE bei 
einem 2 Monate alten, an Nasen¬ 
diphtherie erkrankten Säugling 
angewandt wurde, und daß in 
1 Fall die schon vor Eintritt in die 
Klinik verabreichte Serummenffe unbekannt blieb. Aus Tabelle 2 
ergibt sich, daß bei den, besonders in den ersten Jahr- 
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Tabelle 2. Zahl der Todesfälle nach 
der angewandten Heilserumdosis ge¬ 
ordnet. 
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gängen angewandten geringen Antitoxinmengen bis 
2000 IE. die Zahl der Todesfälle relativ geringer war 
als bei den, mehr in den späteren Jahrgängen ange¬ 
wandten, größeren Antitoxinm engen von über2000IE. 

Auf die B64 Fälle, die nur höchstens 2000 IE. erhielten, ent¬ 
fallen nur 10 = 2,75 °/ 0 Todesfälle: auf die 275 Fälle, die über 
2000 IE. erhielten, dagegen 13 = 4,73 "/ 0 Todesfälle. 

Es mag allerdings der Charakter der Diphtherieepidemien in 
den ersten Jahrgängen unserer Statistik durchschnittlich leichter 
gewesen sein als in den späteren Jahrgängen. Die vorhin (Seite 278) 
erwähnten Jahrgänge 1906—07 und 1910—11, in denen die Mor¬ 
talität den hohen Prozentsatz von über 16 °/ 0 erreichte, fallen z. B. 
in die spätere Periode der höheren Antitoxindosen. 

Die Seruminjektionen wurden durchweg in den ersten 24 Stunden 
nach der Aufnahme vorgenommen. Wie schon bemerkt, fiel der 
Tag der Aufnahme in die Klinik aber nur selten mit dem ersten 
Tage der Erkrankung zusammen. Meistens waren die Kranken 
bereits einige Tage, manchmal auch schon längere Zeit erkrankt, 
bevor sie unserer Klinik zugeschickt wurden. Der Zeitpunkt der 
Injektion fiel also zwar meistens, aber doch nicht immer in die 
Zeit «der ersten Krankheitstage. 

Eine Ordnung der Todesfälle nach dem Tage der Seruminjektion 
ist bei Ermangelung bezüglicher anamnestischer Angaben leider 
nicht möglich. 

Wenn wir von unsern 744 Fällen die 121 Fälle, bei denen 
•eine Komplikation im engeren Sinne auftrat, und die 62 Fälle von 
kombinierter Diphtherie abziehen, so bleiben 561 reine, komplika¬ 
tionslos verlaufene Diphtherien übrig mit einer Mortalität von nur 
$ Fällen = 1,42 °/ 0 , während die Gruppe der komplizierten und kom¬ 
binierten Fälle eine Mortalität von 27:183 = 14,75 °/ 0 aufzuweisen hat. 

In bezug auf den therapeutischen Wert des Behring- 
fichen Heilserums können wir folgende Schlußsätze aufstellen ; 

Das Serum erwies sich als wirksames Heilmittel 
insofern, als: 

1. eine weitere Ausdehnung der Beläge nach der Seruminjektion 
nur selten stattfänd, 

2. das Allgemeinbefinden günstig beeinflußt wurde, 

3. unter seiner Einwirkung seltener als sonst eine Nephritis 
entstand oder wenigstens deren Verlauf sich günstiger gestaltete, 

4. in den Fällen von Larynxdiphtherie die Tracheotomie bei 
Serumbehandlung seltener als sonst erforderlich war, 

19* 
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5. das Übergreifen der Erkrankung vom Larynx auf die Bronchen 
und Lungen, 

6. andererseits auf die Nasenschleimhaut unter seiner Ein¬ 
wirkung sich seltener ereignete, 

7. die Prognose sich in den Fällen, wo mehrere Schleimhäute zu¬ 
gleich ergriffen waren, durch die Seruminjektion im ganzen verbesserte,, 
vor allem aber, insofern als 

8. das Leben der Diphtheriekranken bei Serumanwendung offen¬ 
kundig weniger gefährdet war. 

Keinen wesentlichen Einfluß hatte das Serum hin¬ 
gegen insofern, als: 

1. die Abstoßungszeit der Beläge unter seiner'Einwirkung nicht 
wesentlich abgekürzt wurde, 

2. sich der Temperaturabfall durch die Seruminjektion nicht 
wesentlich beschleunigte, 

3. die Dauer der Albuminurie, 

4. die Dauer der Lähmungen unter seiner Einwirkung nicht 
geringer wurden, 

5. kein bemerkenswerter hemmender Einfluß auf die Störungen 
der Herzfunktion, 

6. auf das Entstehen von eigentlichen Herzerkrankungei} be¬ 
obachtet wurde, 

7. bei Serumanwendung kein Rückschreiten des Krankheits¬ 
prozesses in den unteren Luftwegen stattfand. 

Nachteilige Wirkungen des Serums wurden, wenn 
wir die upgefährlichen Nebenwirkungen (1,09 °/ 0 ) außer Betracht 
lassen, bei unserem Krankenmaterial überhaupt nicht 
beobachtet. 

Eine etwaige schädigende Wirkung des Serums auf das Herz 
ist zwar nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, bedarf aber 
noch des wirklichen Beweises. 

Ein schädigender Einfluß auf die Nieren ist zwar nicht ganq 
abzuleugnen, jedoch keineswegs erheblich. Auf jeden Fall zeigte 
sich das Behring’sche Heilserum als wirkliches Heilmittel von großem 
therapeutischen Werte. Es versagte aber auch manchmal und war 
durchaus nicht immer imstande das Auftreten von Komplikationen 
hintanzuhalten. 

Auch Dorn er (9) betrachtet auf Grund seiner Erfahrungen 
bei einer schweren Diphtherie-Epidemie in Leipzig in den Kriegs¬ 
jahren 1914—16 das Behring’sche Heilserum als ein Schutzmittel, 
welches uns vor den furchtbaren Mortalitätsziffern der Vorsenjmzeit 
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bewahrt, so daß selbst die schwere Diphtherie der Jetztzeit viel 
von ihrem Schrecken eingebüßt habe. Besonders komme es viel 
seltener zum Friihtod. 

In Übereinstimmung mit unserem Befund fand Dorn er (9) 
so gut wie nie ein Fortschreiten des diphtherischen Prozesses auf 
den Kehlkopf nach der Seruminjektion, dieses im ausgesprochenen 
Gegensatz zur Vorserumzeit.' 

Was die in letzter Zeit bevorzugte Anwendung sehr hoher 
Serumdosen anbelangt, so glaubt er in manchen Fällen, die bei 
der Aufnahme hoffnungslos schienen und dennoch gerettet wurden, 
den therapeutischen Erfolg bis zu einem gewissen Grade der Verab¬ 
reichung von ganz hohen Serumdosen zugute halten zu müssen. 
Andererseits habe er leider auch öfter erfahren müssen, daß auch 
höchste Dosen, frühzeitig injiziert, die Kranken in 12—14 °/ 0 nicht 
zu retten vermochten. 

Nach Dorn er (9) ist es jedenfalls sicher, daß die Beläge durch¬ 
aus nicht immer nach der Seruminjektion sogleich verschwinden, 
selbst nicht bei den allerleichtesten lokalisierten Formen, bei denen 
bis 10 Tage lang Beläge beobachtet wurden. Selbst nach intra¬ 
venöser Injektion beobachtete er bei .schweren Fällen noch ein 3—4 
Tage hindurch dauerndes Fortschreiten des örtlichen Prozesses. 

Zum Schlüsse noch eine Bemerkung: 

Der bisher allgemeinverbreiteten Anschauung, daß der Wert 
des Heilserums auf seinem Gehalt an Antitoxinen beruhe, wurde 
durch neuere Feststellungen widersprochen. Es hat nämlich 
Bingel (10) an einem Krankenhausmaterial von 937 Diphtherie¬ 
fällen, von denen 471 mit antitoxischem Diphtherie-Heilserum und 
466 mit gewöhnlichem Pferdeserum behandelt wurden, keinen nennens¬ 
werten Unterschied in den Erfolgen des antitoxischen Diphtherie- 
Heilserums gegenüber denjenigen des gewöhnlichen Pferdeserums 
beobachtet. 

Rein zahlenmäßig betrachtet war die Wirkung des gewöhn¬ 
lichen Pferdeserums sogar in mancher Beziehung eine bessere. 

1. Bei den unkomplizierten Fällen stießen sich im Durchschnitt 
die Beläge etwas schneller ab und verschwanden die Bazillen um 
ein weniges schneller, so daß die Behandlungsdauer eine etwas 
kürzere war. 

2. Die Zahl der Diphtherievergiftungen, der Myokarditiden und 
Nephritiden war bei der Behandlung mit gewöhnlichem Pferde¬ 
serum eine geringere. 
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3. Bei Behandlung mit gewöhnlichem Pferdeserum wurden 
weniger und kürzere Zeit andauernde Lähmungen als bei der 
Antitoxin-Serumbehandlung beobachtet. 

Die Zahlenunterschiede, die zugunsten des gewöhnlichen Pferde¬ 
serums sprechen, seien jedenfalls groß genug, uns zu beweisen, daß 
dem antitoxinhaltigen Serum kein Vorzug eingeräumt werden könne. 

Bingel stellt zum Schluß die Frage, ob es nicht die 
größeren Serummengen sind, denen heute und zu Be¬ 
ginn derSerumzeit die guten Erfolge zudanken sind, 
und nicht der Antoxingehalt. 

Unsere Erfahrungen scheinen diese Auffassung zu bestätigen. 
Bei unserem Krankenmaterial war nämlich die Mortalität in den 
ersten Jahrgängen nach Einführung des Serums eine geringere als 
später, während gerade zu Beginn der Serumzeit der Antitoxin¬ 
gehalt der Präparate sehr gering war, so daß schon bei geringer 
Antitoxinzufuhr verhältnismäßig große Serummengen gegeben werden 
mußten. 

Die höheren Serum dosen wurden hingegen durchweg erst in 
den späteren Jahrgängen injiziert. Zu, dieser Zeit war der Antitoxin¬ 
gehalt der Präparate aber an Jind für sich schon hoch,. die Menge 
des Serums hingegen relativ gering. 
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Pappenheim, Die Zellen der leukämischen Myelose (Leu¬ 
kämie-Zellen). Tafeln zum Studium der normalen und pathologischen 
menschlichen Blutzellen. 20 Farben - Lichtdruck - Tafeln mit Text 
(Theoretische Einführung und Tafelbesprechung). Jena, Verlag von 
Gustav Fischer. Preis: 56.— M. 

Dieses wunderbare Werk wird jeder mit großer Dankbarkeit und 
Verehrung für den verstorbenen, auf seinem Gebiete so verdienten 
Forscher betrachten. Pappenheim stellte sich die Aufgabe, den 
früher erschienenen „Atlas“ zu ergänzen, einmal durch weitere, nun 
wirklich vollendete Technik der Abbildungen (Chromophototypie) und 
dann durch eine gedrängtere Darstellung, die die wesentlichsten wissen¬ 
schaftlichen Ergebnisse seiner Forschung übersichtlich zusammenfassen 
sollte. 

In der theoretischen Einführung werden auf 125 Folioseiten des Verfs. 
Anschauungen über die allgemeinen Gesetze der Cytogenese der Blut¬ 
zellen, die besondere Entwicklung der myeloiden Zellen unter normalen 
und pathologischen Verhältnissen, über das nosologische Wesen v und die 
Ätiologie der Leukämien, über die Differenzierung und Benennung der 
verschiedenen Blutzellen dargestellt. Die Darstellung ist nicht leicht zu 
lesen, sie bewegt sich ganz in den Pappenheim’schen Vorstellungen und 
Ausdrücken, die Aufstellung und Begründung der Stammbäume nimmt den 
breitesten Baum ein; besonderer Wert wird dabei auf die Kernstruktur ge¬ 
legt. — In der Zellentwicklung ist zu unterscheiden die „zellontogenetische 
Alterung“ (die Entwicklung des einzelnen Individuums) - und die „zell¬ 
phylogenetische artliche Differenzierung“, die entweder „homoplastisch“ 
(nur graduelle Weiterbildung) oder heteroplastisch“ (Erwerbung anders¬ 
artiger, höherer, qualitativ neuer Eigenschaften, besonders durch funk¬ 
tionelle, plasmatische Beifung) sein kann. Die Lymphocyten entstehen 
durch homoplastische Differenzierung; heteroplastische Differenzierung 
findet sich nur bei den myeloiden Zellen (Entstehung des granulierten 
oder des hämoglobinhaltigen Plasmas bei den Myeloleukocyten bzw. den 
Erythrocyten). 

In dem Streit zwischen TJnitarien und Dualisten vertritt P a p p e n- 
heim eine „gemäßigt monophyletische Anschauung;“ er unterscheidet 
drei Zellstärame: den der Lymphocyten, der Monocyten und der 
Myeloidocyten (Myeloleukocyten und Erythrocyten), die sich aber, 
mindestens embryonal, wahrscheinlich auch pathologisch erweise aus der¬ 
selben mesenchymatischen Gefäßwandzelle ableiten. Besonderes Inter- 
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esse wird in dem vorliegenden "Werke dem „Lymphoidocyten“ zu gewandt, 
Nägeli’s Myeloblast, der die gemeinsame Vorstufe der Myeloleukocyten 
und der Erythrocyten ist („Myelogonie“). Von ihm ist zu unterscheiden 
die von ihm abstammende Lymphoidzelle mit myelocytärer Kernstruktur 
(lyraphoider Myeloeyt, Leukoblast), die die direkte Vorstufe der Myelo¬ 
leukocyten ist. — Diese feinen Differenzierungen (besonders der Kern- 
struktur) sind nur mit den „panoptischen Färbungen“ möglich, die 
Pappenheim mehrfach beschrieben hat. — Das Wesen der myeloischen 
Leukämie sieht Pappenheim in einer „idiopathischen, tumorartigen 
hyperplastisch-sarkoiden Gewebswucherung des gesamten jnyeloi sehen 
Leukoblastenparenchyms“ — mit oder ohne Wucherung in die Gefäß¬ 
wand und entsprechend Überschwemmung des Blutes mit unreifen Zellen 
(Leukämie-Aleukämie). 

Das ist in Kürze einiges von dein Wesentlichsten aus dem Werke; 
die Anschauungen Pappenheim’s sind ja den Fachleuten bekannt. 
Das Angeführte mag genügen, um die ganz eigenartige und zweifellos 
sehr interessante Forscherarbeit anzudeuten. Bezeichnend ist die 
Übertragung der Begriffe und Vorstellungen aus der Entwicklungslehre 
auf die Genese der Blutzellen. Wie diese rein morphologische Arbeits¬ 
richtung in ihrer Bedeutung für die Hämatologie, für die allgemeine 
normale und pathologische Biologie und schließlich für die klinische 
(ärztliche) Pathologie zu beurteilen ist, das kann hier nicht ausgeführt 
werden. (R. Sieb eck, Heidelberg.) 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Greifswald. 

(Direktor: Prof. Morawitz.) 

Schwere chronische Anämie mit atypischem ßlnthefnnd 
nnd ihre Beziehnngen znr Biermer’schen Anämie, 

Von 

Dr. Fritz Herzog, 

Assistent der Klinik. 

Man hat in verschiedener Weise versucht, eine scharfe Be¬ 
grenzung der schweren Anämie zu gewinnen; im wesentlichen sind 
es jetzt zwei Prinzipien, nach denen man heute diese Einteilung 
durchführt. Seitdem Ehrlich ein charakteristisches Blutbild bei 
perniziöser oder Biermer’scher Anämie beschrieben hat, haben 
einige Autoren wie Lazarus und Nägeli gemeint, daß man mit 
Hilfe dieses perniziösen Blutbildes einen hinreichenden Anhalts¬ 
punkt gewinnen könnte für die Gruppierung verschiedener schwerer 
Anämien. Das für Biermer’sche Anämie als charakteristisch an¬ 
gesehene Blutbild ist gekennzeichnet durch da§ Auftreten von 
Megalocyten, Megaloblasten, erhöhtem Färbeindex neben gewöhn¬ 
lichen Normoblasten, Anisocytose und Poikilocytose, Polychromasie 
und basophil punktierten roten Blutzellen; die weißen Blutzellen 
sind vermindert, die Lymphocyten relativ vermehrt. Diesem gegen¬ 
übergestellt wird das Blutbild bei einfacher Anämie, das neben 
der Verminderung der Zahl der roten Blutkörper nur Anisocytose, 
Poikilocytose und allenfalls als lebhafte Regenerationserscheinung 
des Knochenmarks Normoblasten und polychromatische rote Blut¬ 
körperchen zeigt. Im Gegensatz zum perniziösen Blutbild ist der 
Färbeindex kleiner als 1. Demgegenüber ist von einigen Autoren 
darauf hingewiesen worden, daß die Unterscheidung auf Grund des 
Blutbildes zwar für" die meisten Fälle seine Berechtigung hat, daß 
es aber einzelne Fälle gibt, die klinisch in das Gebiet der Biermer- 
sclien Anämie hineingehören, bei denen aber der Nachweis eines 
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perniziösen Blutbildes nicht gelingt, besonders nicht der Nachweis 
eines erhöhten Färbeindex; auch Megaloblasten und Megalocyten 
sind in diesen Fällen bisweilen vermißt worden. Hunter, E. G r a - 
witz, Pappenheim haben auf diese Tatsachen hingewiesen r 
auch die experimentelle Forschung, die Untersuchung der Blutgift¬ 
anämien,' wie sie von Tallquist und Masing durebgeführt 
wurde, hat gezeigt, daß man meist dabei ein perniziöses Blutbild 
bekommt, daß es aber auch alle Übergänge von Megalo- zu Nor- 
moblasten und auch vom perniziösen Blutbild zum einfachen geben 
kann. Es fragt sich nun, wohin man solche Fälle stellen soll, die 
trotz des Fehlens eines charakteristischen Blutbildes klinische Er¬ 
scheinungen einer Biermer’schen Anämie bieten. Die Vertreter 
der Ehrlich’schen Anschauung, vor allem Nägeli, würden die 
Zugehörigkeit solcher Fälle zur Biermer’schen Anämie nicht an¬ 
erkennen können; diejenigen Autoren aber, die als Einteilungs¬ 
prinzip nicht allein den Blutbefund wählen, sondern auch allgemeine 
pathogenetische Momente berücksichtigen, werden geneigt sein, 
diese allerdings nicht sehr häufigen Beobachtungen doch in das 
Gebiet der Biermer’schen Anämie zu verweisen. 

Bei dieser Gelegenheit sei es gestattet, einige Bemerkungen 
zu der letzten Arbeit Nägelis zu machen. Nägeli zeigt in 
dieser Arbeit, daß es ihm gelungen ist, die Diagnose der Biermer- 
schen Anämie schon zu stellen, bevor eine eigentliche Anämie noch, 
vorhanden ist, z._B. bei einem ganz normalen Hämoglobingehalt, 
bevor auch noch eine eigentliche Hämolyse sich ausgebildet hatte, 
da in einem Fall, bei dem die Exstirpation der Milz vorgenommen 
wurde, sich keine Hämosiderose derselben fand, auch keine Phago- 
cytose von roten Blutkörperchen vorhanden war. Trotzdem fanden 
sich im Blut unverkennbare Zeichen Biermer’scher Anämie, nämlich 
Megalocyten und hyperchrome Erythrocyten. Nägeli betrachtet 
das als Beweis dafür, daß die Erkrankung des Knochenmarks im 
Sinne von Ehrlich und Engel das Wesen der perniziösen Anämie 
ausmacht und polemisiert gegen diejenigen Autoren, die die Biermer- 
sche Anämie als eine hämolytische Anämie bezeichnen. Nun leugnet 
gewiß niemand, daß die Erkrankung des Knochenmarks eine 
wesentliche Rolle spielt. Es sei hier nur an die verhältnismäßig 
geringe Regenerationskraft, die von Morawitz und Itami mit 
der Methode der Sauerstoffzehrung im Blut gefunden worden ist, 
erinnert. Die Blutregeneration ist sicher lebhafter wie in der 
Norm, während sie z. B. bei der myelopathischen oder apiastischen 
Anämie Ehrlich’s weniger lebhaft sein dürfte. Sie ist aber bei 
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der Biermer’schen Anämie auch nicht annähernd so lebhaft wie 
bei der mit ihr viele Ähnlichkeiten aufweisenden experimentellen 
Blutgiftanämie, ein Zeichen für die Schädigung des Knochenmarks. 
Demgemäß wurde von anderen Autoren darauf hingewiesen, daß 
bei Biermer'scher Anämie zwei Faktoren Zusammenwirken, 1. eine 
Knochenmarkserkrankung, 2. beschleunigter Untergang in der Peri¬ 
pherie. Daß nun aber eine Anämie zustande kommt, dafür ist der 
beschleunigte Untergang in der Peripherie ausschlaggebend. Will 
man daher nach pathogenetischen Gesichtspunkten einteilen — und 
es ist zweifelhaft, ob eine andere Einteilung überhaupt durch¬ 
führbar ist —, so wird man die Biermefsche Anämie doch besser 
zu den hämolytischen wie myelopathischen Anämien stellen, wobei 
man sich allerdings immer klar bleiben muß, daß hier die Schädigung 
auch das Knochenmark betrifft. 

Ein anderes Symptom, das von verschiedenen Seiten, besonders 
von Hunter, als typisch angesehen wird, ist die sogenannte 
Glossitis; der Ausdruck Glossitis ist vielleicht irreführend, in¬ 
sofern bei charakteristischer Biermer’scher Anämie irgendwelche 
deutlich entzündlichen Erscheinungen nicht immer beobachtet 
werden, wohl aber findet sich bei allen Fällen Biermer’scher Anämie, 
die hier in den letzten Jahren beobachtet worden sind, eine Er¬ 
scheinung, die in einer fast völligen Atrophie der Papillae filiformes 
und fungiformes besteht, so daß die Zunge glatt, wie poliert aus¬ 
sieht; auch die Wangenschleimhaut zeigt öfters ein glattes Aus¬ 
sehen. Von einer Schwellung der Papillen, von der Nägeli spricht, 
konnte bei Biermer’scher Anämie nie etwas gesehen werden, viel¬ 
mehr saßen Rötungen, Bläschenbildungen usw. stets dem papillen¬ 
freien vorderen Teil der Zunge auf. Die Atrophie der Zungen¬ 
papillen scheint ein Frühsymptom der Biermer’schen Anämie zu 
sein. Es fragt sich aber, ob es als sicheres Symptom gelten kann, 
oder ob es auch bei anderen Zuständen, die nicht in das Gebiet 
der Biermer’schen Anämie gehören, Vorkommen kann. Aus unserer 
Beobachtung 2, bei der die polierte Zunge außerordentlich deutlich 
war und bei der auch subjektive Erscheinungen seitens der Zunge 
häufig aufgetreten sind, ersieht man, daß dieses Symptom auch in 
Fällen Vorkommen kann, die wenigstens im Blutbild sich von der 
Biermer’schen Anämie weit entfernen. A. F a b e r ist der Ansicht, 
daß die Atrophie der Zungenpapillen und wohl auch die Huntersche 
Glossitis in irgendwelcher Weise mit dem Zustande des Magens in 
Zusammenhang steht, insofern als die Achylia gastrica eine nahezu 
konstante Erscheinung bei perniziöser Anämie ist und auch bei 
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nicht anämischen Fällen, wo es sich also um reine Acliylia gastrica 
handelt oft die gleichen Veränderungen beobachtet werden. In¬ 
dessen zeigt unsere Beobachtung 2, daß auch diese Erklärung nicht 
zutreffen kann, da keine Erscheinungen von Seiten des Magens 
vorhanden sind und trotzdem die Zungenveränderung vorlag. 

Diese Betrachtungen mögen vorausgeschickt werden, um dar¬ 
zutun, auf welche Punkte die hämatologische Forschung bei der 
Diagnose der Biermer’schen Anämie besonderen Wert legt. Im 
tilgenden mögen zwei Fälle beschrieben werden, die zeigen, wie 
außerordentlich schwer es ist, bei dem heutigen Stande der Kennt¬ 
nisse eine scharfe Abgrenzung der Biermer’schen Anämie zu geben. 

Fall I. (Auszug aus der Krankengeschichte.) 23jähriger, pol¬ 
nischer Schnitter, Aufnahme in die Medizinische Klinik am 29. 11. 

Vorgeschichte: Als Kind will Patient immer gesund gewesen 
sein; er befindet sich seit 6 Jahren in Deutschland und glaubt seit dieser 
Zeit immer schwach gewesen zu sein und blaß ausgesehen zu haben. 
Seine jetzige Erkrankung kegann vor etwa 3 Wochen mit Kopf¬ 
schmerzen, Reißen in den Gliedern und in der linken Nierengegend. 
Seit einigen Tagen ist eine Schwellung des linken Beines aufgetreten. 

Befund: Schwächlich gebauter, kleiner Patient in reduziertem Er¬ 
nährungszustand; Muskulatur wenig kräftig -entwickelt, Fettpolster ge¬ 
ring; die Hautfarbe ist außerordentlich blaß; ebenso zeigen auch die 
sichtbaren Schleimhäute eine hochgradige Blässe. 

Der linke Ober- und Unterschenkel ist ödematös geschwollen, in der 
linken Fossa ovalis Druckschmerzhaftigkeit. 

Auf dem vorderen und mittleren Teil des Zungenrückens sieht man 
einen starken Belag von weißlicher Farbe. Bei genauerer Betrachtung 
der Zunge fällt auf, daß die Papillae filiformes spärlicher und auch 
schlechter entwickelt sind wie normal; die Papillae fungiformes sind er¬ 
kennbar; die Papillae circumvallatae zeigen eine normale Beschaffenheit. 
Die Reaktion des Speichels ist neutral. Wangenschleimhaut und Schleim¬ 
haut des weichen Gaumens außerordentlich blaß. 

Thorax: Etwas flacher Brustkorb. Die Lungen grenzen stehen 
hinten unten am 12. Wirbel, die linke Grenze ist etwas weniger ver¬ 
schieblich wie rechts; links hinten unten hört man über der Lunge ver¬ 
einzeltes Knacken; im übrigen ist das Atemgeräusch vesikulär; eine 
deutliche Schallverkürzung ist nicht zu hören. Herz: nicht verbreitert: 
an der Mitralis hört man ein lautes systolisches Geräusch; die Herz¬ 
aktion ist regelmäßig; der Puls zeigt eine mittlere Füllung und geringe 
Spannung; der Blutdruck ist 85 mm Hg. (R. R.). 

Bauchorgane: Leber und Milz scheinen nicht vergrößert. 

Das Nervensystem zeigt keine Besonderheiten. 

Der Urin ist frei von Eiweiß und Zucker. Urobilinogen nicht 
nachweisbar. Bei der MagenUntersuchung findet sich eine Gesamt¬ 
acidität von 34, keine freie Salzsäure. 
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Im Stuhl konnte Blut nicht nachgewiesen werden. Die oft wieder¬ 
holte Untersuchung auf Parasiteneier hatte stets ein negatives Resultat. 

Blutbefund: 




Hb. 

rote Blutzellen 

F. I. 

29. 

XI. 

25 °/ 0 

. 1540 000 

0,86 

18. 

XII. 

30 % 

1740000 

0,89 

29. 

xn. 

20 % 

1430000 

0,72 


Geringe Poikilocytose, keine Megalocyten, keine Normoblasten. 

Leukocytenbefund vom 30. XII. 

7 800 83 °/ 0 polymorphk. 

3 ° 0 eosinophile 
9 °/ 0 Lymphocyte 
5 °/ 0 mononukl. 

Behandlung: Arsen, Eisen, Hochlagerung des linken Beins. 

Verkauf: Der Zustand des Patienten schien sich während der 
5 wöchigen Beobachtungszeit langsam zu bessern. Das Körpergewicht 
nahm zu; seit der 3. AVoche stand Patient etwas auf, klagte aber sehr 
häufig, wenn er längere Zeit außerhalb des Bettes war, über Kopf¬ 
schmerzen. Am 3. 1. 19 trat ganz plötzlich nachts hochgradige Atemnot 
auf; über beiden Lungen war zahlreiches Knisterrasßeln zu hören; doch 
fand sich keine umschriebene Dämpfung. Die Temperatur war nicht er¬ 
höht. Mehrfaches Erbrechen trat ein. Trotz Herzmittel erfolgte am 4. 1. 
morgens um 1 / 2 8 Uhr der Tod. 

Sektionsbefund (Auszug): Hochgradige Anämie sämtlicher 
Organe. 

Brust: Das Herz ist von normaler Größe, seine Muskulatur sehr 
schlaff, blaßrosa von weißlich gelben Flecken durchsetzt. 

Die Lungen zeigen teilweise flächenhafte Verwachsungen mit der 
Brustwand; im' übrigen ist die Pleura glatt und spiegelnd; auf dem 
Schnitt sind die Lungen sehr blaß und saftreich; die Lungenarterien 
sind frei. 

Bauch: Milz 12:8:4; von blaurötlicher Farbe und mäßig derber 
Konsistenz. Die Lymphfollikel sind erkennbar; Die Pulpa läßt sich nur 
wenig abstreifen. 

Die Leber zeigt makroskopisch keine besonderen Veränderungen. 

Der Magen enthält nur wenig Speisereste, seine Schleimhaut ist 
glatt, grauweiß. Im Darm sind keine Parasiten zu finden; die Darm¬ 
schleimhaut ist überall glatt grauweißlich; breiiger Inhalt. Die Mesen¬ 
terialdrüsen sind nicht vergrößert; die GehirnSektion ergibt keinen 
krankhaften Befund. 

Das Knochenmark in den langen Röhrenknochen ist von einer 
gleichmäßig frischroten Farbe, ziemlch feucht. Das Knochenmark der 
kurzen Knochen zeigt ebenfalls .eine rote Farbe. 

In der linken Vena saphena findet sich eine Thrombose, die bis 
zur Vena cava inferior reicht. 

Mikroskopische Untersuchung: Fixierung: Formalin. Fär- 
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bung: Hämatoxylin, Eosin; Pappenheim’sche Polychromfärbung; Eisen¬ 
reaktion: Ferrocyankali, Salzsäure. 

Knochenmark: rechter Femur. Ausstriche: Die Hauptmasse 
der Zellen wird von großen Elementen gebildet, die große rundliche 
Kerne und reichliches Protoplasma besitzen. Im Protoplasma sind meist 
neutrophile Granulationen vorhanden, seltener eosinophile Granula. Spär¬ 
licher kommen Zellen vor, die in der Größe den ebenbeschriebenen, 
gleichen, deren Protoplasma jedoch basophil ist und die einen dunklen 
Kern besitzen. Es handelt sich um neutrophile und eosinophile Myelo- 
cyten und Myeloblasten. Gelappt kernige Leukocyten mit neutrophilen 
und eosinophilen Granula sind reichlich, während basophile Leukocyten 
nur selten gesehen werden. In den Ausstrichen sieht man ferner in 
mäßiger Zahl kleinere Normoblasten entsprechende Zellen mit schwach 
rötlich gefärbten oder mehr polychromen Protoplasma und kleinen dunklen 
Kern, der* bisweilen Ein- und Abschnürungen erkennen läßt. Freie 
Kerne und kleine lymphoide Zellen, die vielfach Kernzerfall aufweisen, 
sind öfters zu sehen. Plasmazellen mit basophilem Protoplasmaleib mit 
zentraler Aufhellung und einem Kern, dessen Chromatin radspeichen¬ 
förmig angeordnet ist, kommen selten vor. Ferner findet man auch in 
den Ausstrichen Megakaryocyten. In den Schnitten sieht man, daß 
fast das ganze Mark von dichtgedrängten Zellen eingenommen ist, welche 
die Fettzellen stellenweise vollständig verdrängt haben. Auch hier lassen 
sich die nämlichen Zellen wie in den Ausstrichen feststellen; man findet 
sehr reichlich neutrophile und eosinophile Myelocyten, spärliche Myelo¬ 
blasten. Die Kapillaren sind teilweise vollgestopft mit roten Blutzellen; 
vielfach liegen auch die roten Blutzellen in Nestern zusammen, ohne 
daß eine Endothelbegrenzung zu sehen ist. In diesen Zellnestern, oft 
aber auch außerhalb von solchen, trifft man im allgemeinen nicht häufig 
auf Normoblasten, die teilweise einen mehr polychromen, teilweise schwach 
rötlichen Zelleib besitzen. Die roten Blutkörperchen färben sich im all¬ 
gemeinen in den Schnitten ziemlich schwach. In kleinen Gruppen, oft 
auch vereinzelt, bisweilen zwischen roten Blutzellen liegend, sieht man 
ferner kleine dem Kern nach Lymphocyten ähnelnde Zellen, die vielfach 
Kernzerfall und Kernlösung aufweisen: ihre Protoplasma färbt sich 
nur sehr wenig. Megakaryocyten sind in großer Zahl zu sehen; 
vereinzelt ist der Kern in Teilung begriffen; ihr Protoplasma färbt sich 
etwas wechselnd basophil. Zeichen von Phagocytose kann man oft in 
ihnen nachweisen; man trifft Kernreste, öfter auch noch erhaltene Leuko¬ 
cyten, bisweilen auch eosinophile rundliche Zerfallstücke von roten Blut¬ 
zellen. Vereinzelt wurden auch phagocytäre Zellen beobachtet, die einen 
einfachen, bläschenförmigen Kern besitzen. Gelbliches Pigment, das je¬ 
doch keine Eisenreaktion gibt, liegt bisweilen in länglichen Zellen; mit 
Ferrocyankalisalzsäure sind nur spärlich feine blaue Körnchen darstellbar, 
die isoliert, mitunter auch in Zellen liegen können. 

Sternalmark: Es finden sich die nämlichen Elemente wie in den 
Röhrenknochen, auch in der gleichen Anordnung; etwas zahlreicher trifft 
man auf in Zerfall begriffene, den Lymphocyten ähnelnde kleine 
Zellformen. 
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Milz: Bei schwacher Vergrößerung sieht man zahlreiche Follikel; 
•die Zellen derselben bestehen aus kleinen Lymphocyten, vereinzelt 
kommen auch stark basophile größere lymphoblastenähnliche Zellen 
zwischen ihnen vor. Die Bänder der Follikeln sind nicht sehr scharf 
begrenzt, häufig sieht man hier Gruppen von länglichen großen Zellen 
mit ovalen Kernen zwischen den kleinen Lymphocyten liegen und die¬ 
selben auseinanderdrängen. In der Milzpulpa liegen sehr reichlich rote 
Blutkörperchen. Bei genauerer Musterung finden sich auch kernhaltige 
Tote Blutkörper, auch reichlich neutro- und eosinophile gelapptkernige 
Leukocyten, während basophile Leukocyten seltener sind. Neutro- und 
eosinophile granulierte größere Zellformen, deren Kern eingebogen oder 
auch rund ist — Myelocyten —, werden ebenfalls häufig nachgewiesen. 
Auch Myeloblasten ähnliche Zellformen sind in der Pulpa zu erkennen. 
In weiterer - Übereinstimmung mit diesen Knochenmarkselementen stößt 
man auf Riesenzellen, die vielbuchtige, unregelmäßige Kerne besitzen, 
und den Megakaryocyten völlig gleichen, nur daß ihr Protoplasmaleib 
atwas kleiner ist. Auch andere Riesenzellen kommen vor, die nur einen 
einfachen bläschenförmigen Kern, selten in der Mehrzahl haben; sie sind 
phagocytär und enthalten bisweilen Kernreste und auch Reste von roten 
Blutkörperchen. Reichlich findet man in länglichen großen Zellen, bis¬ 
weilen auch in kleinen gelapptkernigen Zellen, grobes, braungelbes 
Pigment, das jedoch keine Blaufärbung bei der Eisenreaktion zeigt. 

Leber: Die Leberzellen zeigen große, gutstrukturierte Kerne; ihr 
Protoplasma ist vielfach von schaumiger Struktur; öfters sieht man extra¬ 
hierte Fetttropfen in ihm. Sie enthalten mitunter auch gelbliches, feines 
Pigment, das keine Eisenreaktion gibt. Zwischen den Leberzellenbalken 
sieht man die Endothelien der Kapillaren sehr deutlich; bisweilen sind 
sie vergrößert und runden sich ab; ihr Protoplasma färbt sich nach 
Giemsa ziemlich intensiv. Reste von Erythrocyten sind in ihrem Proto¬ 
plasma öfter nachweisbar. Vereinzelt werden in den Kapillaren eosino¬ 
phile und neutrophile den Myelocyten ähnliche Zellformen beobachtet. 

Lymphdriise (vom Lungenhilus). Diese Lymphdrüse enthält 
an der einen Seite einen kleinen verkästen Herd mit Riesenzellen und 
epitheloiden Zellen am Rand neben reichlich Lymphocyten. Die übrigen 
Teile der Lymphdrüse sind gut erhalten, auffallenderweise finden sich im 
Randsinus und auch dem andern Sinus rote Blutkörperchen. Die Sinus- 
^endothelien sind in lebhafter Desquamation begriffen und phagocytieren 
sehr oft rote Blutzellen und Kernreste; vielfach enthalten sie auch 
braungelbes Pigment. Mit Ferrocyankalisalzsäure sind in diesen Zellen 
reichlich feine kleine Eisenkörnchen darstellbar. Oft enthalten auch die 
Endothelien gehäufte, basophile Granula, die den Kern verdecken können. 
Eosinophile und nöutrophile Leukocyten in den Sinus sind selten. 

Lymphdrüse (vom Hals). In den Sinus keine fremdartigen Be¬ 
standteile; öfters sind die Endothelien desselben in Ablösung und Ab¬ 
rundung begriffen; auch enthalten sie vereinzelt Zellreste. Die Lymph- 
follikel sind gut ausgebildet und zeigen keinen abweichenden Befund. 

Zunge: Untersucht wurden die rückwärts liegenden Teile des 
Zungenrückens (die an die Papillae circumvallatae nach vorne und rück- 
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wärts eich anschließenden Partien der Zunge). Die Papillae eircum- 
vallatae zeigen den gewöhnlichen Bau: die Zungenbälge sind gut ent- 
wickelt; die Papillae filiformes weisen in den Schnitten ein etwas un¬ 
gleichmäßiges Verhalten auf. An manchen Stellen findet man sie in 
normaler Zahl entwickelt; nur scheinen sie im Vergleich mit den Papillae 
filiformes normaler Zungen niedriger zu sein. An anderen Stellen je¬ 
doch sind über längere Strecken der Zungenoberfiäche nur einzelne Pa¬ 
pillen erhalten, die ebenfalls im Vergleich mit normalen niedriger sind. 
Das die Zunge überkleidende Epithel zeigt in den Schnitten keine 
Unterbrechungen. Auf dem Epithel liegen alle möglichen Zerfallsmassen; 
vielfach abgestoßene schmale Epithelien enthaltend, öfters auch von rund¬ 
lichen Zellen und Häufchen von Mikroorganismen durchsetzt. Die Dicke 
des Belags entspricht der Höhe der Papillen. Die Submukosa zeigt be¬ 
sonders in der Schicht unter dem Epithel einen vermehrten Bestand an 
Zellen, der durch vermehrte Bindegewebselemente und Bundzellen be¬ 
dingt ist. Gegen die Muskulatur zu verliert sich diese Zellvermehrung 
allmählich. Die Muskulatur ist ohne Besonderheiten; ebenso die Schleim¬ 
und serösen Drüsen der Zunge. 

Fassen wir die Befunde zusammen: es handelt sich um eine 
chronisch sich hinziehende Anämie, für die weder während des 
Lebens noch durch die Sektion eine Ursache aufgedeckt wurde. Der* 
Verlauf war fieberfrei; der Tod trat plötzlich anscheinend aus einer 
Besserung heraus an Lungenödem und Herzschwäche ein. Bei der 
Sektion konnte eine fettige Degeneration der Herzmuskulatur, ein 
bei schweren Anämien nicht seltener, bei perniziöser Anämie regel¬ 
mäßiger Befund, festgestellt werden. Die geringfügigen Lungen¬ 
erscheinungen, die klinisch in einzelnen knackenden Geräuschen auf 
der linken Seite bestanden, während bei der Sektion Verwachsungen 
beider Lungen mit der Brustwand festgestellt wurden, können mög¬ 
licherweise tuberkulöser Natur gewesen sein, wofür ja auch der kleine 
verkäste Herd der Lymphdrüsen des Lungenhilus, der sich bei der 
mikroskopischen Untersuchung gezeigt hat, spricht. Die Zungen- 
Veränderungen bei unseren Patienten waren makroskopisch recht 
deutlich und bestanden in einer Atrophie der Papillae fili- und 
fungiformes. Mikroskopisch ist der Befund nicht so auffallend ge¬ 
wesen, wohl deshalb, weil nur hintere Abschnitte der Zunge unter¬ 
sucht werden konnten, doch auch hier läßt sich deutlich eine 
Atrophie der Papillen feststellen; dabei fanden sich in der Sub¬ 
mukosa zellige Infiltrate; Befunde, die den von Hunter beschrie¬ 
benen Zungenveränderangen bei perniziöser Anämie und die in 
einer hochgradigen Atrophie des Epithels, ja sogar Verlust des¬ 
selben, und zelligen Infiltraten der Submukosa bestehen, sehr ähn¬ 
lich sind. Die Magensaftuntersuchung ergab das auffallende Re- 
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sültat einer Gesamtaeidität von 38; ein Ergebnis, das eine Achylia 
gastrica völlig auszuschließen scheint Die Nieren zeigten keine 
Besonderheiten. Von Seiten des Gefäßsystems ist die Thrombose 
der linken Vena saphena zu bemerken; Blutungen waren nicht' 
vorhanden. Das auffallendste an dem Kranken ist der Gegensatz 
zwischen Blut und Knochenmarksbefund; die degenerativen Er¬ 
scheinungen des Blutes waren während des Lebens nur gering; 
indessen läßt sich aus den mikroskopischen Schnitten von Knochen¬ 
mark, Milz, Leber, Lymphdrüsen doch erkennen, daß ein Unter¬ 
gang von roten Blutzellen stattgefunden hat. Regenerative Zeichen 
konnten während des Lebens im Blut nie festgestellt werden; die 
Untersuchung des Knochenmarks ergibt aber, daß eine Neubil¬ 
dung von roten Blutzellen zweifellos vorhanden ist, daß ferner 
eine Neubildung von Leukocyten, sogar in recht beträchtlichem 
Grade stattfindet. Auch in den Milzschnitten finden sich Knochen¬ 
markselemente, sowohl die Vorstufen der roten wie weißen Blut¬ 
zellen, ziemlich reichlich; es geht also auch in der Milz meta¬ 
plastisch eine myeloide Umwandlung und Ausbreitung des roten 
Markes mit Neubildung von Leukocyten und roten Blutzellen vor 
sich. Die Neubildung der Leukocyten kommt möglicherweise im 
Blutbild in der Vermehrung der polymorphkernigen auf 83 °/ 0 zum 
Ausdruck. 

Es fragt sich, wohin man diesen Fall stellen soll. Das Blut¬ 
bild war unzweifelhaft das einer sekundären Anämie; Gegen apias¬ 
tische Anämie sprach die Leukocytenvermehrung und der Sektions¬ 
befund des Knochenmarks. Die histologische Untersuchung zeigte, 
daß hier lebhafte Regenerationserscheinungen vorhanden sind. Eine 
Ursache der Erkrankung konnte während des Lebens und bei der 
Sektion nicht gefunden werden; die Zungen Veränderungen ent¬ 
sprechen denjenigen, wie sie bei Biermer’scher Anämie beschrieben 
worden sind, während die bei Biermer’scher Anämie stets nach¬ 
weisbare Achylia gastrica nicht festzustellen war. Die geringe 
Eisenreaktion in den Organen spricht ebenfalls gegen eine Öiermer- 
sche Anämie. Es kommt im wesentlichen darauf an, auf welchen 
Standpunkt der Einteilung der Anämien man sich stellt, ob man 
für die Einteilung die Pathogenese oder den Blutbefund allein 
gelten lassen will. Nach dem ersten haben wir eine Biermer’sche 
Anämie vor uns, die sich jedoch im Blutbefund weitgehend von 
ihr unterscheidet. Nach dem zweiten Standpunkt handelt es sich 
um eine einfache, sekundäre Anämie unbekannter Genese. 

In der Literatur sind ähnliche Fälle sehr selten. Von Herz 
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wurde ein Fall beschrieben, der diesem ziemlich ähnlich ist; es 
besteht niedriger Färbeindex; in Milz und Knochenmark wurden 
gleichartige Befunde festgestellt wie in unserem Fall; die roten 
Blutkörperchen zeigen bei den Untersuchungen des Blutes etwas 
stärkere fortgeschrittenere Degeneration wie in unserer Beobach¬ 
tung. Herz steht auf dem Standpunkt, diesen Fair'als krypto¬ 
genetische Anämie ohne perniziöses Blutbild der Biermer’schen 
Anämie zuzurechnen. Weitere Beobachtungen teilt Laißle mit. 
In dem von ihr beschriebenen Fall 1 findet sich ähnlich wie in 
unserem Fall erniedrigter Färbeindex, im Blut nur sehr spärliche 
Normoblasten, keine auffallende Regenerationserscheinungen; die 
Leukocytenzahl beträgt 7 000. Im Gegensatz dazu zeigt sich bei 
der Sektion im Knochenmark, Milz und auch in der Leber eine 
beträchtliche Neubildung von roten Blutkörperchen. Von Laißle 
wird dieser Fall trotz des abweichenden Blutbildes der Biermer- 
schen Anämie zugerechnet. Ebenso der von ihr beschriebene 
Fall 2, der chronisch mit mehreren Remissionen verlief. Der 
Färbeindex zeigte, entsprechend den Rückfällen, Schwankungen 
zwischen 0,6 und 1,4, Megaloblasten sind im Blutbild vereinzelt 
gefunden worden; Leukopenie mit Lymphocytose besteht; im histo¬ 
logischen Bild zeigt sich lebhafte Regeneration der roten Blut¬ 
körperchen im Knochenmark; in der Milz myeloide Metaplasie. 
Auch hier spricht die regeneratorische Kraft des Knochenmarks, 
wie sie nach dem histologischen Befund zu erwarten wäre, nicht 
dem Blutbild. Ein besonderes Interesse hat das Schwanken des 
Färbeindex, weil sich dadurch zeigt, daß auch bei Fällen von 
Biermer’scher Anämie, in dem Megaloblasten wie in diesem Falle 
nachweisbar sind, eine Verminderung des Färbeindexes trotzdem 
beobachtet werden kann, also gewissermaßen Zwischenstufen 
zwischen perniziösem und einfachem Blutbild auftreten. 

Die zweite Beobachtung betrifft einen 34jährigen Gastwirt, 
der am 8. Jan. 1919 in der hiesigen Klinik aufgenommen wurde. 
Aus der Krankengeschichte, die hier in einem Auszug wieder¬ 
gegeben werden soll, ergibt sich Folgendes: 

Vorgeschichte. 

Eine erbliche Belastung besteht nicht; Patient ist verheiratet, vier 
Kinder leben and sind gesund. 

Er gibt an, seit 1912 blutarm zu sein; die Blässe sei nicht gleich¬ 
mäßig gewesen, zeitweise wurde sie stärker, zu anderen Zeiten verlor sie 
sich etwas. Im November 1914 bemerkte Patient das erstemal Blut im 
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Stuhl: er war damals 6 Wochen in einem Krankenhaus in Behandlung; 
im Jahre 1916 wiederholte sich dasselbe Leiden, so daß Patient 7 Monate 
deswegen in ärztlicher Behandlung stand. Er wurde dann beim Militär 
eingezogen und kam ins Feld. Im April 1918 traten nun wiederum 
Blutungen beim Stuhlgang auf, die mit allgemeiner Blässe und Abmage¬ 
rung verbunden waren. Er war deshalb in Lazarettbehandlung; Anfang 
Juli 1918 verschwanden dann die Blutungen wieder, doch bestand die 
Blässe und Körperschwäche noch in einem solchen Grade weiter, daß er 
bis November 1918 in Lazarettbehandlung bleiben mußte. Die erste 
Zeit nach seiner Entlassung aus dem Lazarett war Patient beschwerde¬ 
frei. Doch schon Anfang Dezember 1918 trat neuerdings Blut beim 
Stuhlgang auf, und er mußte sich wiederum in ärztliche Behandlung 
begeben. Am 8. Jan. 1919 erfolgte seine Aufnahme in der hiesigen 
Klinik. 

Der Befund war folgender: Patient machte einen schwerkranken 
Eindruck. Die Körperschwäche ist sehr hochgradig. Patient liegt in 
passiver Bettlage. Die Hautfarbe ist außerordentlich blaß und hat einen 
leichtgelblichen Beiton; auch die Schleimhäute zeigen die gleiche hoch¬ 
gradige Blässe. Hautblutungen sind nicht vorhanden; ebensowenig 
Ödeme ; auch besteht keine Druckempfindlichkeit der Knochen. Die Unter¬ 
suchung des Augenhintergrundes ergibt verhältnismäßig helle Blutgefäße; 
jedoch sind keinerlei Blutungen der Netzhaut zu sehen. 

Mundhöhle: Die Schleimhäute der Mundhöhle sind außerordent¬ 
lich blaß; sehr glatt. 

Die Zunge sieht eigentümlich blaß, glänzend aus, am auffallend¬ 
sten an der Zungenspitze. Papillen Bieht man fast keine; die Ober¬ 
fläche der Zunge bat einen schmutzig-weißlichroten Farbton; mitunter 
sieht man noch besonders blasse Schleimhautpartien. 

Brustkorb: Die Verschieblichbarkeit bei der Atmung ist gleich¬ 
mäßig. Die Lungen zeigen normale Befunde. 

Herz: Die Herzdämpfung reicht nach links 9, nach rechts 4 cm 
von der Mittellinie. Über der Spitze hört man ein leises aber ziemlich 
scharfes systolisches Geräusch; die Herzaktion ist regelmäßig; der Puls 
ist mäßig gefüllt und gespannt 80. Blutdruck 105 mm Hg (RR.). 

Der Leib ist weich, nicht aufgetrieben und nirgends druck¬ 
empfindlich. 

Leber und Milz sind nicht vergrößert. 

Die Untersuchung des Magens vom 11. Januar ergab freie HCl 24. 
Gesamtacidität 58. Die motorische Funktion des Magens ist nicht ge¬ 
stört. 

Stuhl: Breiige Konsistenz. Über dem Stuhl geschichtet liegen 
Flecken von Blut, die eine hellrote l^arbe besitzen. Die mikroskopische 
Untersuchung des Stuhls ergab trotz mehrfacher Wiederholung keine 
Parasiteneier. Bei der rektoskopischen Untersuchung fanden sich im 
Bereich des Sphinkter ani cirkuläre leicht blutende Exkoriationen ; in 
dem höheren Teil des Rektums ist die Schleimhaut sehr blaß, aber 
sonst normal. 
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Die Patellarreflexe und Achillessehnenreflexe sind 
leicht gesteigert; sonst zeigt das Nervensystem keine Störungen. 

Im Urin ist Eiweiß und Zucker nicht nachweisbar. Die Unter¬ 
suchung auf Urobilin und Urobilinogen hatte zuerst ein negatives Re¬ 
sultat; später wurde Urobilinogen schwach positiv. 

Die Wassermann’sehe Reaktion des Blutes war negativ. 

Behandlung: Eisen-Arsen. Blutinjektionen. Lokale Behandlung 
der Ulcera der Dannschleimhaut am Sphinkter ani. 

Verlauf: Die Körpertemperatur schwankt zwischen 36 und 37°. „ 
In den ersten Wochen muß Patient zu Bett liegen; es besteht stets eine 
große Mattigkeit; Kopfschmerzen sind sehr häufig vorhanden. Der 
Appetit ist leidlich. Am 24. Januar und 3. Februar wurden je 20 ccm 
Blut injiziert; eine weitere intravenöse Blutinjektion von 300 ccm wurde 
am 15. März gegeben. Allfang Febrhar tritt dann allmählich Besserung 
ein. Ein Rückgang der Darmblutungen war schon 2 Wochen nach der 
Aufnahme zu bemerken; doch verloren sich die Blutungen vollständig erst 
nach 2 Monaten. Mitte Februar steht Patient auf und macht kleine 
Spaziergänge. Am 22. März erfolgte seine Entlassung, während des 
Aufenthaltes war eine Körpergewichtszunahme um 6 kg festzustellen. 


Blutbefun d: 



rote Blutk. 

Hb. 

F.I. 

8. I. 

3 900000 

36 °/ 0 

0,46 

16.1. 

3800 000 

37% 

0,48 

26.1. 

400 000 

Blutplättchen 

28.1. 

3 800 000 

35% 

0,46 

16. II. 


37 °/ 0 


22. II. 

3 900000 

42 % 

0,53 

1. III. 

4000000 

42°/ 0 

0,52 

8. III. 

4 000000 

40% 

0,5 

20. IIL 

4 000 000 

50 % 

0,62 


w. Blutk. eosin. neutroph. Lymphoc* 

4800 34 °/ 0 67% 30% 

4200 

§ 


5600 

6200 

6000 

5000 


Blutbild: 

bas. eos. Neutrophile Lymph. Mono. 
1* 2,5 69 23 4,5 


Megalocyten und Megaloblasten waren nie vorhanden; ebensowenig 
Normoblasten. Dagegen war Poikilocytose stets ausgesprochen; keine 
Polychromasie. 

Überblicken wir die Ergebnisse der Untersuchung, so finden 
wir vor allem, daß es sich um eine außerordentlich langdauernde 
Erkrankung handelt, deren Verlauf mehrfach Remissionen aufweist. 
Bereits 1912 bemerkt Patient eine auffallende Blässe, die seitdem, 
wenn auch in wechselnder Stärke, vorhanden gewesen sein soll. 
1914 traten das erstemal Blutungen vom Darm auf, die sich 1916 
und 1918 und zu Beginn 1919 wiederholten und immer von einer 
großen Schwäche und Zunahme der allgemeinen Blässe begleitet 
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gewesen sind. Ob diese Blutungen eine ursächliche Rolle bei 
dem Zustandekommen der Erkrankung gespielt haben, ist nach 
den Angaben des Patienten unwahrscheinlich, da die Blässe be¬ 
reits vorher bestanden hat, auch spricht die nur geringe Besserung, 
die im Blntbefund eingetreten ist, nachdem sich bereits die 
Darmblutungen verloren hatten, gegen einen ursächlichen Zu¬ 
sammenhang der Blutungen und der Anämie; sie dürften wohl 
als Begleiterscheinungen der Erkrankung, als hämorrhagische 
Diathese, aufzufassen sein.' Andere in Betracht kommende An¬ 
haltspunkte für die Ätiologie der Erkrankung waren während der 
Beobachtungszeit nicht zu finden, insbesondere sind Darmparasiten 
auszuschließen. Die Untersuchung der Organe zeigte wenig Auf¬ 
fallendes ; bemerkenswert ist der Zungenbefund, der auf schwere 
Veränderungen des Zungenepithels und der Papillen schließen läßt. 
Subjektive Erscheinungen von seiten der Zunge waren ebenfalls 
mehrfach in auffallender Weise vorhanden; jedenfalls entsprechen 
diese atrophischen Prozesse der Zungenoberfläche ganz den Er¬ 
krankungen der Zunge wie sie bei perniziöser Anämie von Hunter, 
Matth es und anderen beschrieben worden sind. Aus diesem Be¬ 
fund an der Zunge wäre nach A. Fab er auf eine Achylia gastrica 
ziemlich sicher zu schließen, da nach seiner Meinung die Zungen¬ 
veränderung mit der Achylia gastrica in Zusammenhang steht. 
In unserem Falle ist aber von einer Achylia gastrica nichts fest¬ 
zustellen, vielmehr zeigt der Magensaft eine normale Zusammen¬ 
setzung. 

Das Herz ist leicht vergrößert und über seiner Spitze ist ein 
systolisches Geräusch zu hören, beide Befunde werden bei Anämien 
häufig beobachtet. Die Untersuchung des Blutes ergab stets eine 
beträchtliche Herabsetzung des Hämoglobingehaltes, Verminderung 
der roten Blutkörperchen, einen Färbeindex, der stets kleiner wie 
1 ist. Ferner war immer als Zeichen der Schädigung der roten 
Blutkörperchen eine Poikilocytose vorhanden, während Normo- 
Megaloblasten und Megalocyten nicht zu finden waren. Die Zahl 
der weißen Blutzellen war zu Beginn der Behandlung deutlich 
vermindert; die Lymphöcyten relativ vermehrt; gegen Ende des 
Krankenhansaufenthaltes stieg die Zahl der Leukocyten wieder 
etwas an; auch die relative Lymphocytose wurde geringer. Die 
Zahl der Blutplättchen verhielt sich normal. Das Charakteristi¬ 
sche dieses Blutbefundes ist also das Vorhandensein deutlicher 
Zeichen der Degeneration von roten Blutkörperchen, während Re¬ 
generationserscheinungen im Blut vollständig vermißt werden. Zu 
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diesen Erscheinungen der ungenügenden Neubildung der Erythro- 
cyten paßt auch die verminderte Lenkocytenzahl mit relativer 
Lymphocytose. Im allgemeinen ist der Blutbefand bei den ver¬ 
schiedenen Untersuchungen ziemlich gleich; nur gegen Ende der 
Behandlung läßt sich, wie schon erwähnt, ein geringes Ansteigen 
der Zahl der roten und weißen Blutkörperchen und des Hämo¬ 
globingehaltes konstatieren, wobei zugleich das Verhältnis der 
Leukocyten sich ändert und die Neutrophilen wieder höhere Zahlen 
anzeigen. Der Blutbefund hat manche Ähnlichkeit mit dem bei 
der apiastischen oder aregeneratorischen Anämie be¬ 
obachteten. Das Hauptmerkmal dieses Blutbildes ist der Mangel 
jeglicher Regenerationserscheinungen der roten Blutkörper mit Ver¬ 
minderung der weißen Blutzellen, während degenerative Zeichen 
an roten Blutkörperchen vorhanden sein können und der Hämo¬ 
globingehalt herabgesetzt, jedenfalls nicht stark erhöht ist. Nach 
Hirschfeld sind solche apiastische oder aregeneratorische Zu¬ 
stände des Blutes bei Anämien der verschiedensten Ätiologie be¬ 
obachtet worden, so bei Puerperalfieber, Schwangerschaften u. a. 
Von Schilling wurden apiastische Blutbilder bei tropischen 
Anämien beschrieben, auch experimentell wurde von Blumenthal 
und Morawitz durch Blutentziehung und Unterernährung ein Er¬ 
lahmen der blutbildenden Funktionen des Knochenmarks hervor¬ 
gerufen. Auch die typische, Biermer’sche hyperchrome Anämie 
kann, wie ein von Hirschfeld mitgeteilter Fall zeigt, anscheinend 
in apiastische oder aregeneratorische übergehen. Ziegler hält 
überhaupt die apiastische Anämie für die schwerste Form der 
Biermer’schen Anämie. Die eigentliche apiastische Anämie — von 
Ehrlich zuerst beschrieben — hat wie die Biermer’sche Anämie bis 
jetzt eine unbekannte Ätiologie. Eine auffallende Rolle spielt bei ihr 
die hämorrhagische Diathese; doch wird eine ursächliche Bedeutung 
derselben für die Anämie nicht angenommen. Mit dieser Anämie 
zeigt unser Fall manche Ähnlichkeit. Die hämorrhagische Diathese 
trat sehr in den Vordergrund; sichere ätiologische Momente konnten 
nicht festgestellt werden. Aus dem Blutbild läßt sich schließen, 
daß jedenfalls eine lebhaftere regenerative Tätigkeit des Knochen¬ 
marks nicht vorhanden ist. Andererseits ist jedoch die Verminderung 
der roten und weißen Blutzellen im Vergleich mit den extremen 
Werten, die bei völliger entfalteter aplastischer Anämie gefunden 
werden, noch zii gering, um diese Diagnose daraus einwandfrei 
stellen zu lassen. Möglicherweise könnte es sich aber um eine 
nicht vollentwickelte Form der apiastischen Anämie handeln, bei 
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der noch ein geringer Grad von Regenerationsfähigkeit des Knochen¬ 
marks vorhanden ist. Neben dieser Möglichkeit käme noch in Be¬ 
tracht, daß diese Erkrankung zu der Gruppe der sekundären Anämien 
mit unbekannter Ursache gehört, wobei hier auffallenderweise das 
Blutbild sich dem aregeneratorischen in der Zusammensetzung nähert. 
Mit der Biermer’schen Anämie hat die Erkrankung gemeinschaftlich 
den Mangel an ätiologischen Anhaltspunkten, ferner den sehr auf¬ 
fallenden Zungenbefund und die lange, von Remissionen unter¬ 
brochene Krankheitsdauer, die im allgemeinen gegen eine typische, 
apiastische Anämie spricht. Auch die günstige Beeinflussung durch 
therapeutische Maßnahmen würde für eine Biermer’sche Anämie 
verwertet werden können; allerdings fällt der normale Magensaft¬ 
befund sehr aus dem Rahmen der Biermer’schen Anämie heraus. 
Eine sichere Entscheidung, unter welche Gruppe diese Erkrankung 
zu rechnen ist, ist vorerst, besonders ohne Sektionsbefnnd, nicht 
zu trelfen. Entweder handelt es sich um eine noch nicht voll ent¬ 
wickelte apiastische Anämie, oder um eine Biermer’sche Anämie 
mit atypischem, dem apiastischen sich nähernden Blutbefund, i 
Den beiden beschriebenen Fällen gemeinsam ist, daß sie beide 
sich nicht in die gewöhnlichen Gruppen der Anämien einordnen 
lassen, aber gerade diese Unstimmigkeiten scheinen mir für die 
Gesamtbeurteilung der Anämien beachtenswerte Anhaltspunkte 
zu geben. 
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Ans der Beobachtungsstation des Res.-Laz. I. Stuttgart 
(Leiter: Prof. Dr. Schlayer). 

Über atypische Fälle von hämolytischem Ikterus. 1 ) 

Von 

Dr. Kurt Beckmann, 

Oberarzt d. R. 

(Mit 1 Kurve.) 

Während die Differentialdiagnose der mannigfachen mit Milz¬ 
vergrößerung, Ikterus und verschiedengradiger Anämie einhergehen¬ 
den Krankheitsbilder in anatomischer Beziehung gut gesichert ist, 
stößt diese während des Lebens häufig auf unüberwindliche 
Schwierigkeiten, die sich nur durch eine weitergehende Verfeine¬ 
rung und Vervollkommnung sowohl unserer klinischen Unter¬ 
suchungsmethoden, wie unserer Erkenntnis überhaupt von dem 
Wesen und dem Zusammenhang dieser Krankheitstypen beseitigen 
lassen. Die hier in Betracht kommenden Krankheitsbilder sind 
vielfach klinische Sammelbegriffe, die oft völlig der Einheitlichkeit 
entbehren und wie z. B. die Banti’sche Krankheit die allerver¬ 
schiedensten Erkrankungen unter einem Namen zusammenfassen. 
Andererseits beruht die Schwierigkeit der Diagnose auf der Gleich¬ 
heit so vieler klinischer Symptome, vor allem aber auf der Tat¬ 
sache, daß es Fälle atypischer Art gibt, die gewisse Symptome 
zeitweise oder ganz vermissen lassen, die für die Differentialdiagnose 
von entscheidender Bedeutung sind. 

Insbesondere ist dies vom hämolytischen Ikterus bekannt. 
Loramel und nach ihm Mosse wiesen auf das Vorkommen von 
Fällen hin, bei denen die von Chauffard als Kardinalsymptom 
bezeichnete Herabsetzung der osmotischen Resistenz der Erythro- 


1) Auf Wunsch der Redaktion erheblich gekürzt. Eventuell gewünschte 
genauere Angaben stehen zur Verfügung. 

Dentsches Archiv für klin. Medizin. ISO. Bd. 21 
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cyten nicht nachweisbar war und doch nach dem ganzen Verlauf 
und der Art der Erkrankung die Diagnose auf hämolytischen 
Ikterus gestellt werden mußte. Neuerdings betont auch M. Hol¬ 
land das Vorkommen von Fällen, ohne typische Veränderungen 
des Blutbildes im Sinne einer stärkeren Anämie. Es hängt dies 
wohl in der Hauptsache mit der Periodizität der Erkrankung zu¬ 
sammen. Während zu den Zeiten der hämolytischen Attacken die 
Diagnose wohl nie einen Zweifel übrig lassen wird, können wir in 
den anfallsfreien Zeiten gerade die ausschlaggebenden Symptome 
vermissen. Und eben diese Stadien sind es, die es häufig unmög¬ 
lich erscheinen lassen, mit Sicherheit festzustellen, ob es sich um 
einen latenten hämolytischen Ikterus oder um ein anderes Krank¬ 
heitsbild der oben genannten Gruppe handelt. 

Und doch ist gerade bei diesen zweifelhaften Fällen oft eine 
exakte Diagnose bezüglich der Therapie von größter Wichtigkeit. 

Wir legten uns nun die Frage vor, ob nicht die Möglichkeit 
bestünde, durch irgendwelche schädigende Einflüsse, sei es direkt 
auf die Milz oder allgemein auf den ganzen Organismus, eine Ver¬ 
schlimmerung, eine Art hämolytischen Anfall, herbeizuführen, der 
es gestattet, einzelne Symptome deutlicher zu erkennen und da¬ 
durch die Differentialdiagnose zu erleichtern. Dieser Gedanke lag 
um so mehr nahe, als ja analoge Vorgänge bei den neueren Provo¬ 
kationsmethoden der Malaria vorliegen. Das Prinzip liegt ja auch 
hier darin, eine Herabsetzung der Widerstandsschwelle des Orga- 
< nismus zu schaffen, sei es nun 4örch direkte Milzwirkung oder 
durch Schädigung der immunisatorischen Vorgänge des ganzen 
Körpers. 

Ich unternahm dies nun auf Veranlassung von Herrn Prof. 
Schlayer, indem ich eine Kombination der gebräuchlichsten 
Malariaprovokationen an wandte. Die Patienten wurden in steigen¬ 
den Dosen 8 Tage lang mit Höhensonne bestrahlt, am ersten Tage 
5 Minuten Vorderseite, 5 Minuten Rückseite, dann je 8, 11, 15, 20, 
30, 40, 60 Minuten. Vor der Bestrahlung wurden etwa 5 Minuten 
lang Milzduschen, abwechselnd kalt und warm, sowie leichte Milz¬ 
massage angewandt. Endlich wurde noch eine einmalige Röntgen¬ 
bestrahlung der Milz vorgenommen (*/* Volldosis: 8 X.). Daß 
Röntgenbestrahlung der Milz zum mindesten keinen günstigen Er¬ 
folg aufweist, zeigen die Beobachtungen mehrerer Autoren (Licht¬ 
witz, Mosse). 

Ich führe kurz die Krankengeschichten von zwei auf diese 
Weise geklärten Fällen an: 
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Fall 1. R. Schm., 37 Jahre alt, in Zivil Hilfsarbeiter. Früher 
nie krank, auch nie ikterisch. War 4 Monate im Felde und kam dann 
wegen Husten und Fieber ins Lazarett. In der Familie keinerlei Krank¬ 
heiten. Infectio sexhalis wird negiert. 

Befund bei der Aufnahme: reduzierter Ernährungszustand, Haut 
stark gebräunt, kein Ikterus. Leib stark aufgetrieben, vorwiegend in der 
linken Oberbauchgegend, kein Ascites. Leber nicht fühlbar. Milz: in 
der Gegend der Milz ist ein bis in Nabelhöhe reichender Tumor zu 
fühlen, der eine im ganzen glatte Oberfläche zeigt mit einzelnen kleinen 
Einkerbungen. 

Urin: Urobilin Urobilinogen schwach -|-, Gallenfarbstoffe —, 
Wa-R. +. 

Eine antiluetische Kur ergab keine Änderung des Befunds. 

Der Patient machte nach der Entlassung einige Zeit leichten Dienst 
und wurde dann in ein anderes Lazarett eingeliefert mit akuten Erschei¬ 
nungen , die nach den Bemerkungen in dem betreffenden Krankenblatt 
(plötzlich auftretender Ikterus, Fieber, starkes Schwächegefühl, Haut¬ 
petechien) mit größter Wahrscheinlichkeit als hämolytischer Anfall zu 
deuten waren. 

Bei der darnach erfolgten Wiederaufnahme in unser Lazarett fand 
sich wieder derselbe Befund, wie bei der ersten Aufnahme: kein Ikterus, 
im Urin sowohl Urobilin wie Bilirubin negatiy. Die Blutuntersucbung 
ergab: Hb: 75 °/ 0 , Erythr. 4 600 000, Leukocyten: 3100, davon Polyn. 
54 °/ 0 , Eos.: 2 °/ 0 , kleine Lymph.: 29 °/ 0 , große Lymph.: 7 °/ 0 , Mastz.: 
0 °/ 0 , Mononucl.: 8 °/ 0 , Keine Myelocyten. Mäßig starke Poikilocytose, 
keine Polychromasie, keine kernhaltigen Erythrocyten, dagegen deutliche 
Anisocytose mit einzelnen Mikrocyten. Die Resistenzprüfung (Tab. I) 
ergab am Gesamtblut geprüft normale Werte , mit den gewaschenen 
Erythrocyten geprüft eine nur geringfügige Verminderung, ein Befund, 
der allein für die Diagnose eines hämolytischen Ikterus nicht beweis¬ 
kräftig genug erscheinen kann. Nach der Provokation fand sich 
kein Ikterus, Urobilin im Urin vielleicht etwas verstärkt, soweit dies 
nach den üblichen Reaktionen zu entscheiden ist.' Blutbild: Polyn. 70 °/ 0 , 
Eos.: 1 / 3 °/ 0 , Lymph.: 22 1 j 2 °/ 0 , Monon: 7 °/ 0 > keine Myelocyten. Rotes 
Blutbild: deutliche Poikilocytose und Anisocytose, deutlich mehr Mikro¬ 
cyten als früher, einzelne wenige polychromatophile Erythr., 'dagegen 
keine kernhaltigen. Resistenz siehe Tab. I. 

Fall 2. H. Schm., 34 Jahre alt. Als Kind immer kränklich, mit 
20 Jahren wurde zum erstenmal eine Milzanschwellung festgestellt. War 
5 Monate im Felde, dann krank gemeldet wegen Schmerzen in der linken 
Bauchseite. 

Mutter war längere Zeit gelbsüchtig, angeblich an Gelbsucht ge¬ 
storben, das Kind des Patienten batte vor 2 Jahren Gelbsucht mit Fieber. 

Befund bei der Aufnahme: kein deutlicher Ikterus, Milz überragt 
den Rippenbogen um 3—4 Querfinger, von derber Konsistenz, mit etwas 
höckeriger Oberfläche und einzelnen kleinen Inzisuren. Leber eben am 
Rippenbogen von anscheinend etwas vermehrter Konsistenz fühlbar- 
Urin: Urobilin schwach -f-, Urobilinogen schwachGallenfarbstoffe—. 

Die Magendurcbleuchtung ergibt Rechtsverlagerung des Magens und 
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schlechte Verschieblichkeit nach links, sonst völlig normalen Befund. 
Dagegen fällt auf, daß links vom Magen eine streifenförmige Beschattung 
zu sehen ist, die offenbar dem Milzrande entspricht. Die Erscheinung 
ist auf beiden im Abstand von 5 Stunden gemachten Aufnahmen genau 
übereinstimmend' zu sehen. Diese Schattenbildung dürfte mit Wahr* 
scheinlichkeit einer zufälligen Häufung von EiBenpigment in den Band* 
partien der Milz ihre Ursache verdanken. 

Blutuntersuchung: Hb.: 80 °/ 0 , Erythr.: 3 690000, E. I. 1,08, 
Leukocyten: 6500 davon Polyn.: 60 °/ 0 , Eos.: 6 °/ 0 , Lymph.: 32 °/ 0 , 
Monon.: 2 °/ 0 » Mastz.; 0 °/ 0 . Rotes Blutbild: leichte Anisöcytose, ganz 
wenige Mikrocyten, etwas Poikilocytose, keine Polychromasie, keine kern¬ 
haltigen Erythrocyten. Resistenz normal (Tab. I). 

Nach der Provokation: kein deutlicher Ikterus, Urin: Uro¬ 
bilin -)-, Urobilinogen schwach -f-, Gallenfarbstoffe schwach , im 
Serum ebenfalls Bilirubin -|-. Blut: Hb.: 85 °/ 0 , Erythroc.: 4 600 000, 
F. 1.: 0,92. Leukoc.: 6200, davon Polyn.: 72 °/ 0 , Eos.: 0,5 °; 0 , Lymph.: 
20 °/ 0 , Monon.: 7,5 °/ 0 , keine Mastzellen, keine Myelocyten. Rotes Blut¬ 
bild: Mäßige Anisocytose, mehr Mikrocyten wie vorher, leichte Poikilo¬ 
cytose, keine deutliche Polychromasie, keine kernhaltigen Erythrocyten, 
1 — 2 Jollykörperchen sichtbar. Resistenz siehe Tab. I. 

Bei dem Kinde des Patienten fand sich ebenfalls Milzschwellung 
mit Anämie und leichtem Ikterus. Die Resistenz war nicht wesentlich 
verändert. 1 

Danach fand sich bei beiden Fällen ein Symptomenkomplex 
mit Milzvergrößerung, leichter Anämie und zeitweiligem Ikterus, 
dabei Urobiliuurie mit gut gefärbten Stühlen. Bei beiden gaben 
gewisse Momente dem hämolytischen Ikterus in der Differential¬ 
diagnose das Übergewicht, beim ersten Falle der retrospektiv er¬ 
mittelte anfallsweise mit Fieber und hämorrhagischer Diathese ver¬ 
bundene Ikterus, im zweiten Falle die Untersuchung des Kindes 
und die anamnestische Angabe, daß auch die Mutter gelb gewesen, 
ja an Gelbsucht gestorben sei, was zum mindesten für ein familiär 
auftretendes Leiden sprach. Aber es fanden sich allerhand atypische 
Befunde, die über eine gewisse Wahrscheblichkeitsdiagnose nicht 
hinausführten. Hier gab nun unsere Provokationsbehandlung eine 
Klärung. 

Es zeigte sich ein auffallendes Herabgehen der Resistenz 
nach ihr. Es handelt sich insbesondere um eine Veränderung der 
minimalen Resistenz, während die mittlere und die maximale 
Resistenz weniger verändert sind. Daraus läßt sich schließen, daß 
wohl die Hauptmasse der gesamten Erythrocyten sich nicht wesent¬ 
lich geändert hat, sondern daß sich nur der Bruchteil der gesamten 
Erythrocyten vermehrt hat, der schon normal die Erscheinung der 
minimalen Resistenz bedingt, oder, was wohl wahrscheinlicher ist, 
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daß diese Gruppe von Erythrocyten in ihrer Resistenz stärker 
herabgesetzt wurde, so daß der Abstand zwischen minimaler 
und mittlerer Resistenz vergrößert wurde. Die gesamte Resi¬ 
stenzbreite hat zugenommen, jedoch vor allem auf Kosten 
der minimalen Resistenz. 

Ich habe nun auch bei anderen Patienten diese Provokations¬ 
methode teils in derselben Form, teils in einer milderen d. h. ohne 
Röntgenbestrahlung durch geführt unter besonderer Beachtung der 
Resistenz. Darunter waren solche mit Milztumor und ohne Milz¬ 
tumor, Hysterien, Carcinome, Malaria resp. Malariaverdacht usw. 
Bei keinem dieser Fälle fand sich irgendwelche Beeinflussung der 
Resistenz. Das gleiche fand sich auch bei 2 weiteren Fällen von 
hämolytischem Ikterus erworbener Art (Tab. I Fall III und IV), 
die an sich schon eine sehr deutliche Resistenzverminderung auf¬ 
wiesen. 

Es gelingt also, soweit 2 Fälle ein Urteil erlauben, durch 
kombinierte Maßnahmen, die teils auf die Milz direkt, teils auch 
auf den Gesamtorganismus nach Art der Malariaprovokation 
schädigend ein wirken, ohne nachhaltige Folgen zu erzeugen, das 
vorher latent gebliebene Symptom der Resistenzverminderung in 
Erscheinung treten zu lassen. Wir dürfen daraufhin, vor allem 
auch in Anbetracht des negativen Erfolges bei anderen Patienten 
mit und ohne Milzvergrößerung, annehmen, daß es sich bei unseren 
beiden erstbeschriebenen Fällen tatsächlich um zwei Fälle von 
hämolytischem Ikterus handelt, die nur, vor allem infolge des 
Fehlens des Hauptsymptoms, atypisch verliefen. Ein weiterer Be¬ 
weis dafür ist für den einen Fall (Xr. 2) auch noch in der Unter¬ 
suchung nach 6 Monaten zu erblicken, die eine deutliche Resistenz¬ 
verminderung der gewaschenen Erythrocyten (Tab. I) zeigte. Diese 
Schwankung läßt sich leicht in Einklang bringen mit der bekannten 
Tatsache, daß der Intensitätsgrad auch der übrigen Symptome bei 
dieser Krankheit häufig wechselt. Ob es gelingt, mittels des Provo¬ 
kationsverfahrens auch andere zweifelhafte und atypische Fälle 
diagnostisch zu sichern, muß noch dahingestellt bleiben. Bei der 
Seltenheit der Krankheit war uns eine weitere Erprobung unmöglich. 
Daß die Provokation keinesfalls bei allen Fällen eine Änderung 
der Resistenzverminderung zur Folge hat, zeigen schon unser 3. 
und 4. Fall. Allerdings liegen hier andere Verhältnisse vor, da 
ja die Resistenzveränderung bei ihnen schon vorher in erheblichem 
Maße vorhanden war. Daß Megalosplenieen, die an sich nie 
anormale Isotonieverhältnisse der Erythrocyten aufweisen, wie 
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die Banti’sche Krankheit und die Splenomegalie G aucher (Nägeli)^ 
durch die Provokation verändert werden, ist wenig wahrscheinlich,, 
nachdem die zum Teil beträchtlichen Anämien bei den Kontroll- 
patienten (Malariaanämien, Carcinomanämie mit 18°/ 0 Hb.) gar 
' nicht beeinflußt wurden. 

Aber weiterhin scheinen mir diese Resultate auch von Interesse 
für die Theorie der Ursache der Krankheit zu sein. Es stehen 
sich hier vor allem zwei Anschauungen gegenüber, nachdem die 
von manchen Autoren früher angenommene Entstehung aus Leber¬ 
oder Gallengangsveränderungen sich durch die Blutuntersuchungen 
und die autoptischen Befunde als unbegründet erwiesen hat. Die 
beiden derzeitigen Theorien sind einerseits die Annahme eines 
familiären, kongenitalen Defektes der Blutbildung (Widal, 
Aschenheim), andererseits die Theorie der primären Milz¬ 
erkrankung, die natürlich auch vererbbar im Sinne einer Defekt¬ 
bildung sein kann. Für eine erworbene mangelhafte Blutbildung 
spricht nach den französischen Autoren vor allem das Fehlen von 
Hämolysinen im Blut, sowie der typische Befund einer vererbbaren 
mangelhaften Erythropoese. Der Milztumor wird als rein spodogen 
und also sekundär entstanden angesehen. Benjamin und S1 u k a, 
denen sich auch Aschenheim anschließt, sehen in dem Fehlen 
der Milzvergrößerung bei dem Großvater ihrer Familie den Beweis, 
daß die Milz nur eine nebensächliche Rolle spiele, während die 
primäre Schädlichkeit an dem hämatopoetischen Apparat angreife. 
Dagegen sehen Banti und Micheli, vor allem gestützt auf ihre 
Milzexstirpationserfolge, sowie Chauffard, in Anbetracht der 
„fragilite globulaire“ und dem zeitweiligen Vorhandensein von 
hämolytischen Substanzen, in der Milz den Ausgangspunkt und 
halten die Blutveränderungen für sekundär bedingt. In der Tat 
ist es ja äußerst auffallend, wie rasch vor allem bei den Fällen 
von Banti und Micheli sämtliche vorher deutlich ausgesprochenen 
Symptome verschwanden, der Ikterus nach kurzem Stärkerwerden 
direkt nach der Operation sich verlor, wie die Anämie schon äußer¬ 
lich einer blühenden Gesichtsfarbe wich und auch makroskopisch 
in allen ihren Details, wie Polychromasie, Vitalfärbbarkeit der 
Erythrocyten, Mikrocytose usw. völlig normal wurde und endlich 
auch die Resistenzverminderung verschwand. 

Chauffard schon betrachtete diese verminderte Resistenz, 
diese „fragilite globulaire“ als ein deutliches Anzeichen, daß hämo¬ 
lytische Vorgänge dabei im Organismus eine Hauptrolle spielen. 

Widal und anderen gelang es, bei Tieren durch Toluylen- 
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diamin eine schwere Anämie hämolytischen Charakters zu erzeugen 
er fand dabei sowohl stark erhöhte Prozentzahlen von vitalfärb¬ 
baren Erythrocyten, wie auch eine Verminderung der Resistenz. 
Es lag daher nahe, eine Beziehung zwischen Resistenzverminderung 
und vitalfärbbaren Erythrocyten anzunehmen, also vor allem die 
Bildung jugendlicher Zellen für das Auftreten dieser Erscheinung 
verantwortlich zu machen. Es zeigte sich jedoch bald, daß dies 
nicht zutrifft; von mehreren Autoren wurden Erythrocyten mit den 
angegebenen Veränderungen in demselben hohen Prozentsatz ge¬ 
funden, ohne daß ihre Resistenz herabgesetzt war. 

Betrachten wir nun die Verhältnisse beim hämolytischen Ikterus 
im Zusammenhang mit den Feststellungen über die Erythrocyten- 
resistenz bei anderen pathologischen Zuständen, wie bei experi¬ 
mentellen Anämien, so möchte ich hier auf einige Punkte aufmerk¬ 
sam machen, die vielleicht gewisse Schlüsse auf die Art der hier 
obwaltenden biologischen Verhältnisse erlauben. Es ist auffällig, 
daß die Resistenz Vermehrung übereinstimmend mit einer Ver¬ 
mehrung der Massenverhältnisse der Erythrocyten einhergeht. 
So bei den Phenylhydrazinanämien, bei experimentellen Blutungs¬ 
anämien, bei denen von den verschiedenen Autoren Vermehrung 
der Blutkörperchenstromata, die sog. Pachydermie der Erythrocyten 
gefunden wurde. Bei perniziöser Anämie wurde Resistenzerhöhung 
gefunden und wir haben hier den nach Nägeli für die Diagnose 
mit ausschlaggebendem Befund der anormal großen und gut ge¬ 
färbten Erythrocyten, der Makro- und Megalocyten. Und ebenso 
finden wir beim Ikterus, der nicht auf Blutzerfall zurückzuführen 
ist und gerade im Gegensatz zum hämolytischen Ikterus Resistenz¬ 
vermehrung aufweist, reichlich Makrocyten, also ebenfalls eine 
Volumvergrößerung der Erythrocyten. Betrachten wir im Gegen¬ 
satz zu diesen Befunden mit vermehrter Resistenz das Blutbild 
des hämolytischen Ikterus, so finden wir hier in typischer Weise 
ausgesprochene kleine Erythrocyten. Die Mikrocytose gehört ja 
geradezu zum Bilde des typischen Krankheitsbildes. 

Ich habe in Tab. II die prozentualen und absoluten Zahlen 
an Mikrocyten von 6 Fällen von hämolytischem Ikterus in 11 ver¬ 
schiedenen Blutuntersuchungen zusammengestellt. Sie sind in der 

1. und 5. Rubrik angeführt. Im Vergleich dazu stehen in der 

2. Rubrik die Resultate der Resistenzprüfungen mit gewaschenen 
Erythrocyten. Dieselben Resultate sind nebenstehend in Kurven¬ 
form aufgezeichnet. (Kurve 1.) Die Punkte bezeichnen die ge¬ 
fundenen Werte der Erythrocytenresistenz im Verhältnis zu der 
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gefundenen Prozentzahl 
von Mikrocyten, während 
die Kurte dem etwa 
theoretisch anzunehmen¬ 
den Mittelwert an Mikro¬ 
cyten für die jeweilige 
Höhe der Resistenz ent¬ 
spricht. Vergleichen wir 
damit noch die Befunde 
von Banti und Mi- 
clieli, in deren Fällen 
nach der Milzexstirpa¬ 
tion sowohl die Resistenz¬ 
verminderung, wie auch 
die Mikrocyten mit den 
anderen Blutsymptomen 
verschwanden und ebenso 
unsere beiden Fälle, bei 
denen mit zunehmender 
Resistenzverrainderung 
auch die Mikrocyten im 
Blutbilde deutlicher her¬ 
vortraten. Diese Befunde 


Kurve 1. 


Mikrocyten weisen mit £ roßer Wahr * 
scheinlichkeit nicht nur 

auf einen zufälligen Parallelismus zwischen der Resistenz und den 
Größenverhältnissen der Erythrocyten, sondern auf ein gewisses Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis beider voneinander hin. 

Schon nach der physikalischen Theorie betrachtet ist ja leicht 
vorstellbar, daß ein an sich schon kleinerer Erythrocyt eine geringere 
Resistenz aufweisen kann, als ein größerer, da seine Wasserauf¬ 
nahmefähigkeit eine geringere sein wird, resp. seine Protoplasma¬ 
hülle schon bei einer geringeren Quellung des intracellulären Inhalts 
bersten wird, als ein größerer. Aber sicherlich spielen dabei auch 
noch andere Momente mehr chemischer Art eine Rolle, Änderungen 
in dem Colloidgehalt der Erythrocyten und damit wohl auch der 
Oberflächenspannung. 

Nägeli nimmt an, daß die Mikrocyten in den meisten Fällen 
aus Poikilocyten durch Abschnürung im peripheren Blute entstanden 
sind. Dem würde beim hämolytischen Ikterus nichts entgegen¬ 
stellen, da ja hier häufig Mikrocytose und Poikilocytose verbunden 
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Tabelle II. 


Name 

Resistenz 

H, H* H 3 

Erythrocyten , 
absolut f 

Mikrocyten 

prozent. 

Mikrocyten 

absolut 

1. Kon. 

Sept. 17. 

0,72 

— 

0,48 

! 3 300 000 

41,4 

1350 000 

2. Kün. 

ükt. 18. : 

0,78 

0,70 

0.38 

4 120 (XX) 

36,3 

1 495 560 

8. Stiä. 

Sept. 17. 

0,68 

— 

0,44 

, 4 380 000 1 

18 

700 800 

4. Strä. 

Okt. 18. 

0,52 

1 

0,46 

0.30 

5 400 000 

6,1 

329 400 

5. Wil. 

0,72 

0,66 

0,44 

4 864 000 

41,1 

1 999 100 

6. R. S. 

vor | Provo- 

0,52 

0,48 

0,32 

4GOOOOO 

2,2 

101 200 

7. nach j katiou 

0,58 

0,50 

0,40 

— 

10.8 

— 

8 H. S. 

vor \ Provo- 

0,48 

0,46 

0,32 

; 3 600 000 

2.0 

73 800 

9. nach j Nation 

0.60 

0.50 

0,36 

4 600 (8J0 

j 15.0 

: 690 (XX) 

10. H. S. 

Okt. 18. 

0,54 

0,50 

0,32 

— 

9.3 

— 

11. Ho. 

0,58. 

0,50 

0,32 

3 460 000 

i 12,6 

! 435 960 


sind. Daß die Mikrocyten junge Formen von Erythrocyten dar¬ 
stellen, erscheint wenig wahrscheinlich. Bekanntermaßen sind die 
Makro- und Megalocyten der perniziösen Anämie und die embryo¬ 
nalen Zellen junge Erythrocyten; also können junge Erythrocyten 
sogar besonders groß sein. Viel wahrscheinlicher ist, daß wir es 
bei den Mikrocyten um ältere und durch verschiedene Einflüsse 
im peripheren Blut veränderte Erythrocyten zu tun haben. Damit 
würden die Angaben Handovskys übereinstimmen, daß eben 
diese älteren Erythrocyten eine verminderte Resistenz aufweisen. 
Ausgesprochen junge Erythrocyten, polychromatische und kern¬ 
trümmerhaltige ergaben ja, nach den schon oben angeführten Unter¬ 
suchungen, keine Resistenzveränderung. 

Diese Gesichtspunkte lassen die Annahme von Banti und 
Micheli, daß für die Genese des hämolytischen Ikterus von der 
Milz ausgehende hämolytisch wirkende Substanzen in Betracht 
kommen, wahrscheinlicher erscheinen, als den Gedanken an einen 
primären Defekt der Blutneubildung. Daß es in den Zeiten der 
hämolytischen Anfälle sekundär zu einer starken regenerativen 
Tätigkeit des Knochenmarks kommt, die auch in den Zwischen- 
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Zeiten gewissermaßen kompensatorisch ständig in Bereitschaft 
bleibt, kann angesichts des Befundes von Normo- und Megaloblasten, 
wie von Myelocyten zu diesen Zeiten natürlich nicht geleugnet 
werden. Allein das Bild ist ein derart schwankendes, bewegt sich 
zu verschiedenen Zeiten in derartigen Gegensätzen, wie sie bei 
wirklich primären Knochenmarkserkrankungen z. B. der perniziösen 
Anämie nie in diesem Ausmaß Vorkommen. Es wäre ja auch un¬ 
verständlich, wie ein hämolytisches Agens nicht auf das Knochen¬ 
mark reizend wirken sollte. Aber diesen Reiz als das primäre 
oder gar eine Defektbildung des Knochenmarks vererbbarer Art 
anzunehmen, liegt nach den obigen Ausführungen wenig nahe. 
Vielmehr scheint der Milz die Hauptrolle zuzukommen, indem offen¬ 
bar von ihr toxisch oder hämolytisch wirkende Substanzen ausgehen, 
die die Erythrocyten peripher angreifen und in ihrem chemisch¬ 
physikalischen Verhälten verändern. Die Reizung des Knochen¬ 
marks ist vorübergehender Art und abhängig von den Reizstoffen 
aus der Milz. Das beweisen die günstigen Erfolge der Milz¬ 
exstirpation, vor allem bei den erworbenen Formen. Nach ihr 
stellt sich ein völlig normales Blutbild wieder ein: die hämolytischen 
Anfälle sistieren momentan und es finden sich nur noch Erythro¬ 
cyten mit normalen physikalisch-chemischen Verhältnissen. 

Immerhin findet sich dieses Verhalten nach Milzexstirpation 
nicht in allen Fällen und zwar vor allem anscheinend bei den 
familiären Formen (Roth, Kahn) nicht immer. Auch in diesen 
Fällen sind allerdings weitgehende Besserungen zu konstatieren 
gewiesen, so daß ein kausaler Zusammenhang der Besserung mit 
der Exstirpation nicht zu leugnen ist. Auch in einem derartigen 
von mir beobachteten Falle 1 ) fiel die Resistenz von 0,66 auf 0,52, 
hält sich also jetzt nur tvenig mehr über der normalen Grenze. 
In gleichem Verhältnis dazu steht auch die Zahl der noch vor- 

f) Es handelt sich um einen Fall H. Str., dessen Befund vor der Exstirpa¬ 
tion ich schon in einer früheren Arbeit (Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 126 
1918) veröffentlichte. Die Milz wurde nach Einsetzen einer neuerlichen hämoly¬ 
tischen Attacke im April 1918 von Dr. Pfeiffer in Göppingen exstirpiert. Sie 
wog 2 V* Pfnnd und zeigte mikroskopisch das typische Bild. Patient fühlt sich 
seitdem viel wohler und kräftiger wie zuvor, und hat an Gewicht zugenommen. 

Befund am 6. 10. 18: kein Ikterns mehr, Leber nicht mehr fühlbar. Urin: 
Urobilin, Gallenfarbstoffe negativ. Blut: Hb.: 105°/ 0 , Erythrocyten: 5 400000, 
F. I. 0,97, Leukocyten: 6600, Polyn.: 61 2 ' 3 °/ 0 , Eos.: 3*/ 3 °/ 0 , Lymph.: 30 2 /j 0 0 , 
Monon.: 4%, Mastzellen 7s %• Keine Myelocyten. Rotes Blutbild: ganz gering¬ 
fügige Anisocytose sonst o. B. Resistenz s. Tab. II Nr. 4. Im Blut Isolysin und 
Autolysin negativ. 
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handeneu Mikrocyten, während auf eine regenerative Blutbildung 
nichts mehr hinweist. Erst weitere Untersuchungen können Licht 
in diese eigenartigen Differenzen zwischen den Erfolgen der Milz¬ 
exstirpation bei familiären und erworbenen Formen des hämoly¬ 
tischen Ikterus bringen. 

Endlich möchte ich noch kurz über Versuche bei den 4 Patienten 
berichten, die darauf gerichtet waren, Hämolysine nachzuweiseh. 
Es gelang dies bisher nur in seltenen Fällen und, wie oben ange¬ 
führt, meist in Fällen, in denen die Resistenzverminderung vermißt 
wurde. Chauffard und Troisier stellten gerade diese Fälle 
als Hämolysinikterus dem hämolytischen Ikterus gegenüber. Nun 
scheinen aber tatsächlich in manchen Fällen beide Symptome gleich¬ 
zeitig nachweisbar zu sein, vor allem zu den Zeiten der hämoly¬ 
tischen Krisen. Von französischen Autoren sind einige wönig 
derartige Fälle beschrieben, außer meinen früheren Fällen (Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 126, 1918) erwähnt Lüdke neuerdings 
4 Fälle mit Isolysinen und Autolysihen, die im Blute nachweisbar 
waren. 

Die Untersuchungen fielen bei allen 4 oben neu erwähnten 
Patienten negativ aus, sowohl vor, wie nach der Provokation. 
Weder war ein Isolysin noch ein Autolysin nachweisbar. Dies ist 
auf den ersten Augenblick etwas überraschend, da ja nach der 
Wirkung der Provokation auf die Resistenz ein Auftreten dieser 
Stoffe mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen war. Dabei ist jedoch 
zu bedenken, daß hämolytisch wirkende Stoffe nach der Literatur 
nur in schweren Fällen nachweisbar waren. Die Provokation hatte 
jedoch keine so schwere Schädigung zur Folge, daß sie daraufhin 
nachweisbar geworden wären. Wir werden uns vorstellen müssen, daß 
wahrscheinlich durch die Provokation doch wohl hämolytische Stoffe 
gebildet wurden, daß sie aber nur gerade hinreichten, eine physi¬ 
kalisch-chemische Umstimmung der Erythrocyten zu bewirken. 
Und zwar nur eihe solche pathologischer resp. schon pathologisch 
vorbereiteter Erythrocyten, eine Wirkung des Blutserums in vitro 
auf andere normale Erythrocyten ließ sich nicht nachweisen. 

Zusammenfassung. 

I. Es werden 2 Fälle von hämolytischem Ikterus atypischer 
Form mit Fehlen des Kardinalsymptoms, der Resistenzverminderung, 
besprochen. Bei ihnen gelang es, durch „Provokation“ ähnlicher 
Art, wie bei der Malaria, Höhensonnenbestrahlung, Milzduschen, 
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Milzmassage und Röntgenbestrahlung der Milz diese Resistenzver¬ 
min derung der Erythrocyten liervorzurufen. Bei 2 anderen Fällen 
mit schon vorher deutlicher Resistenzverminderung trat keine 
wesentliche Änderung ein. 

2. Ein Fall von hämolytischem Ikterus zeigte nach Milzexstir¬ 
pation noch geringfügige Anisocytose und Resistenzverminderung, 
sonst völlig normale Verhältnisse. 

3. Es wird auf den Parallelismus zwischen Resistenzverminderung 
und Mikrocytenzahl hingewiesen. Allem nach besteht ein Ab¬ 
hängigkeitsverhältnis beider voneinander. 

4. Hämolytische Substanzen ließen sich bei den beschriebenen 
4 Fällen nicht nachweisen. 
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Aus der medizinischen Universitäts* Klinik R. y. Jak sch, Prag 1 . 

Polycythaemia rnbra vera. 

Von 

Dr. Gustav Herrnheiser, 

Externarzt der Klinik. 

Die Bezeichnung ,. Polycythaemia rubra vera" oder „Ery- 
thraemie“ ist bekanntlich für jene Krankheitszustände geprägt 
worden, bei welchen eine bedeutende Vermehrung der Erythrocyten 
anscheinend primär, als Krankheit sui generis auftritt. Die Dia¬ 
gnose muß per exlusionem gestellt werden durch Ausschluß: 1. einer 
durch Bluteindickung vorgetäuschten Polyglobulie (hochgradiger 
Wasserverlust oder stark verminderte Wasseraufnahme des Organis¬ 
mus) ; 2. einer rein lokalen Vermehrung der roten Blutkörperchen 
(lokale Asphyxie des Gewebes, Vaquez 1 ) u. a.); 3. einer echten, 
aber erst sekundär als gelegentliche Folge verschiedener patho¬ 
logischer oder physiologischer Prozesse auftretenden Erythrocyten- 
vermehrung, wie sie bekannt ist: bei gewissen Vergiftungen 
[Kohlenoxyd und Phosphor (Jaksch 2 3 * ) u. a.), Azetanilid usw.]; bei 
chronischen Stauungszuständen (Herzfehlern, Emphysem und anderen 
die Zirkulation im Lungenkreislauf hindernden Erkrankungen, aus¬ 
gedehnten Thrombosen — z. B. der Pfortader —, Kompression von 
Gefäßen u. dgl.); ferner bei manchen Nephritiden; als Einfluß von 
Höhenklima (Luftverdünnung und Insolation); als Erythrocytosen 
auf konstitutioneller Basis (Bauer 8 ) u. a.) usw. 

Die Polycythaemia rubra vera ist als eine Erkrankung zu 

1) Vaquez, zitiert nach Paltauf in „Krehl-Marchand“ Handb. der 
allgem. Path. Bd. II, 1. Hälfte, Leipzig 1912, Hirzel. 

2) Jaksch, Deutsche med. Wochenschr. 1893, S. 10. — Ders., Die Ver¬ 
giftungen in Nothnagel Spez. Path. und Ther. Bd. I, 2. Aufl., 1910, S. 259, 
Wien-Leipzig, Alfred Holder. 

3) Bauer, Konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten, 1917, S. 181 f 

Berlin, Springer. 
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definieren, bei welcher die besondere Lokalisation des Angriffs¬ 
punktes der Noxe eine unmittelbare Schädigung jenes 
Mechanismus bedingt, welcher die Erhaltung einer 
normalen Erythrocytenmenge reguliert Rein deduktiv 
kann gesagt werden, daß eine Vermehrung der roten Blutkörperchen 
Auftreten muß bei einem Mißverhältnis zWischenErytliro- 
eytenbildung und Erythrocytenuntergang. Dieses Miß¬ 
verhältnis könnte bedingt sein: entweder durch gesteigerte Erythro¬ 
poese, oder durch insuffiziente Erythrolyse, oder durch Kombination 
■dieser beiden Vorgänge. Der Angriffspunkt der Noxe wäre 
demnach in den Organen der Erythrocytenproduktion (Knochen¬ 
mark) oder der Erythrocytenzerstörung (Milz, lieber und vielleicht 
auch Knochenmark) zu suchen. 

Die verschiedenen Hypothesen über die Pathogenese der Polycythaemia 
rubra, welche sich in der Literatur finden, können wir in zwei Gruppen 
teilen: nach den Vorstellungen der einen Autoren würde die Erytbrämie 
obiger Definition entsprechen; nach den Anschauungen der anderen 
Gruppe müßte auch der in Rede stehende KrankheitszuBtand streng ge¬ 
nommen den sekundären Polyglobulien zugerechnet werden. 

I. In die erste Gruppe gehört vor allem die Annahme einer primären 
Knochenmarksreizung als Ursache der Polycythämie (Widal 1 2 3 ), 
Türk*), Senator 8 ) und die Mehrzahl der neueren Autoren). Diese 
Ansicht stützt sich vor allem auf den Befund von — meist allerdings 
nur sehr spärlichen — Normoblasten, auf das einer Knochenmarksreizung 
entsprechende Verhalten der weißen Blutzellen (gelegentliche Vermehrung 
ihrer absoluten Menge, relative Leukocytose, Auftreten von Myelocyten, 
Eosinophilie und Basophilie) und auf die z. T. intra vitam (Wat son 4 5 ) 
u. a.) öfters bei der Obduktion konstatierte Hyperplasie des roten 
Markes. Als weitere Beweisgründe wurden angesehen: Die Verminderung 
des Fibrinogengehaltes (L ü d i n 6 ) mit Bezug auf P. Th. Müller 6 ) 
und der günstig beurteilte Effekt einer Röntgenbestrahlung der 
Knochen. Von einigen Autoren wird neben gesteigerter Erythrocyten¬ 
produktion eine vermehrte Erythrolyse angenommen (H e 11 y 7 ) und der 
Milztumor als spodogener gedeutet; iü diesem Sinne wurde auch 
die häufige U robilinurie und die von A b e 1 e s 9 ) u. a. festgestellte Ver- 
mehrung der Eisenausscheidung im Harn ausgelegt. 

Andere Beobachter suchen die Ursache der Polycythaemia rubra in 


1) Widal, La Semaine medicin., 1899, p. 214. 

2) Türk, Wien. klin. Wochenschr. 1902, Nr. 14, S. 372 u. a. 0. 

3) Senator, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. LX, S. 357. 

4) Watson, zit. nach LUdin. 

5) Lüdin, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. LXXXIV, S. 460. 

6) P. Th. Müller, Hofmeister’s Beiträge, Bd. VI, S. 454. 

7) Helly, zit. nach Gordon. 

8) Abeies, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. LTX, S. 510. 
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•iner Erkrankung der Milz oder der Leber. Einerseits wird 
dabei angenommen, daß durch die Funktionsstörung dieser Organe der 
physiologische Erythrocytenuntergang gehemmt werde. Für diese Auf¬ 
fassung soll sprechen: die bei mehreren Obduktionen nachgewiesene Er¬ 
krankung (primäre Tuberkulose) der Milz (Bendu u. W i d a 1 *) u. a.) 
und die experimentell durch Milzexstirpation zu erzielende Polyglobulie; 
beziehungsweise die Feststellung einer Lebererkrankung [Ubergreifen 
einer primären Milztuberkulose auf die Leber (Lefas 1 2 3 ) oder cirrbotische 
Prozesse], ferner die experimentelle Polyglobulie durch Schädigung der 
hämoglohinzerstörenden Funktion der Leber (Heß u. Saxl s ) u. a.), 
oder die Annahme einer Funktionsstörung der Leber ohne anatomisches 
Substrat (Weintraud 4 * ). Eine neue Theorie bat vor einiger Zeit 
Pfibram 6 ) aufgestellt und experimentell begründet. Ausgehend von 
Vitroversuchen, in weloben sich — wie auch in Ransom’a 4 ) Beob¬ 
achtungen — bei Zusatz von Blutserum eine vom Cholesteringehalt des 
Serums abhängige Hemmung der Saponinhämolyse zeigte, spricht er die 
Ansicht aus, daß die Polycythaemia rubra in manchen Fällen durch 
Hemmung der physiologischen Erythrolyse infolge Vermehrung des als 
Schutzstoff funktionierenden Serumcholesterins bedingt sein kann. Tat¬ 
sächlich hat Pfibram hei einigen einschlägigen Polycythämiefällen eine 
bedeutende Vermehrung des Serumcholesterins gefunden. J. Löwy 7 ) 
hat sich der Meinung PHbrara’s angeschlossen: zunächst würden alte, 
physiologisch minderwertige Erythrozyten zurückgehalten; durch Zunahme 
derselben würde schließlich ein Beiz auf das hämatopoetische System 
ausgeübt, welcher derart sei, daß Jugendformen in den Kreislauf ge¬ 
schleudert werden könnten. In ähnlicher Weise hat auch schon Wein¬ 
traud, allerdings ohne eigene experimentelle Untersuchungen, mit Bezug 
auf Ransom’s Arbeit an eine ursächliche Bolle des Serumcholesterins 
gedacht. Die ungenügenden Kenntnisse von den Bildungsstätten des 
Cholesterins uud von der Begulation des Cholesterinstoffwechsels gestatten 
«rar eine Vermutung über den Angriffspunkt der Noxe in derartigen Fällen. Es 
wäre in erster Linie an eine Funktionsstörung der Leber zu denken. 

Andererseits wird die Bolle der Milz und Leber bei Zustandekommen 
<ler Polycythämie auch folgendermaßen erklärt: Milzerkrankung mit Aus¬ 
fall eines normalerweise die Erythropoese im Knochenmark hemmenden 
Hormons (Hirschfeld 8 9 ); oder Milzerkrankung mit geringgradiger Pro¬ 
duktion derselben Giftstoffe, welche in starker Konzentration bei Morbus 
Banti zu Anämie führen — hei den mit cirrhotischen Leberprozessen 
kombinierten Fällen (Türk 3 ); oder sekundäre LeberBohädigung — in 


1) Ren du u. Widal, La Semaine med. 1899, p. 198. 

2) Lefas, Th6se de Paris 1903. 

3) Heß u. Saxl, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911, Bd. CIV, S. 1. 

4) Weintraud, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. LVI, S. 91. 

6) PHbram, Festschrift für R. v. Jak sch, Prag 1912, Bellmann. 

6) Ransom, Deutsche med. Wochenschr. 1901, S. 194. 

7) J. Löwy, Med. Klin. 1912, Nr. 36, S. 1464. 

8) Hirschfeld, Deutsche med. Wochenschr. 1915, Nr. 37. 38. 8. 1099. 

9) Türk, zit. nach Mosse. 

Deutsches Archiv f. klic. Medizin. ISO. Bd 22 
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(Fällen von Polycythämie mit Milztumor und Urobilinikterus ■— infolge- 
Verarbeitung von übergroßem, vielleicht aueh krankhaftem Material bei pri¬ 
märer hyperplastischer Erkrankung des Knochenmarks (Mosse 1 2 3 ) u. a.). Un¬ 
bewiesen und durch die Autopsie bisher nicht bestätigt blieb Grawitz’s *)• 
Vermutung einer pathologischen erythroblastischen Tätigkeit des Milz- 
und Lebergewebes, ebenso die Vorstellung Hn&teks 8 ) von der ätiolo- 
logischen Bedeutung einer mangelhaften erythrolytischen Funktion der 
Nebennieren und der hämolympbatiscben Drüsen. Im Anschluß an die Hypo¬ 
these Türk’s sei noch einer Mitteilung aus neuester Zeit gedacht, vom 
Übergang einer Polycythämie in perniziöse Anämie (Freund 4 5 ). 

II. In die zweite Gruppe gehören vor allem jene teleologischen 
Erklärungsversuche, welche in der Polycythämie eine zweckmäßige An¬ 
passung an pathologische Verhältnisse sehen. So wurde die Poly¬ 
cythämie als Folge einer primären Qualitätsverschlechterung des Hämo¬ 
globins (Mohr 6 ), Lommel 6 ) u. a.), speziell eines mangelnden Saner- 
stoffbindungsvermögens (Bence 7 ) aufgefaßt. Münzer 8 ) ist bestrebt, 
alle Polycythämien einheitlich auf Störungen des Gasaustausches des. 
Blutes zurückzuführen; er hält auch bei der Vaquez-Osler’schen 
Form der Polycythämie den primären Charakter der Knochenmarksaffektioiv 
nicht für erwiesen, sondern ist vielmehr geneigt mit Lommel in Zirku¬ 
lationsstörungen (Pfortaderthrombose, Arteriosklerose kleiner Gefäße bev 
der hypertonischen Form) die Grundursache zu suchen. Saundby 9 10 ) 
mißt vasomotorischen Einflüssen (cerebrospinale Neurasthenie) — als» 
Gefäßkrämpfen eine besondere ätiologische Bedeutung zu. Friedmann le y 
weist anf das nicht seltene Syndrom von Ulcus duodeni und Polyglobuli» 
hin und erklärt diesen Zusammenhang durch Störung der Adrenalin- 
sekretion. 

Es ist wohl nicht daran za zweifeln, daß efne Anzahl der als- 
Polycythaemia rubra beschriebenen Fälle als sekundäre Poly¬ 
globulien zu erklären sind. Chronische (event. angeborene) Pfort¬ 
aderthrombosen können bekanntlich nahezu symptomlos verlaufen, 
ebenso geringfügige Erscheinungen anderer lokaler Stauungen (wie 
z. B. in Münzers Fällen) bei nicht entsprechender Aufmerksam¬ 
keit dem Beobachter entgehen. " 

Aber daneben gibt es Fälle, welche sich nicht, wenigstens nicht 


1) Mosse, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. LXXIX, S. 481. 

2) Grawitz, zit. nach Stern. 

3) Hnätek, Ref. deutsche med. Wochenschr. 1907, Nr. 33. 

4) Freund, Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 2, S. 66. 

5) Mohr, zit. nach Münzer. 

6) Lommel, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. LXXXV1I, S. 315, nndl 
Bd. XCII, S. 83. 

7) Bence, Deutsche med. Wochenschr. 1906, Nr. 86, 37, S. 1451. 

8) Münzer, Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. V, S. 429. 

9) Saundby, zit. nach Stern. 

10) Friedmann, zit. nach Lüdin. 
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auf Grund der bisher bekannten Tatsachen, einfach als sekundäre 
Erythrocytoseri rubrizieren lassen. Gegen die Verallgemeinerung 
der Annahme einer Hämoglobinverschlechterung* eines verminderten 
Sauerstoffbindungsvermögens sprechen die Beobachtungen, bei 
welchen das Sauerstoffbindungsverraögen normal gefunden wurde 
(Senator u. a.), sowie der Nachweis einer erhöhten Gewebsatmung 
(Senator, Gordon 1 ). Nach Sahli 8 ) ist übrigens die Vor¬ 
stellung von einem verschiedenen Bindungsvermögen des Hämo¬ 
globins fallen zu lassen. Ulcns duodeni oder ansgedehnte Gefäß¬ 
krämpfe (vgl. dazu Sterns 8 Kritik) sind in vielen Fällen, letztere 
namentlich in solchen ohne Blutdrucksteigerung sicher nicht vor¬ 
handen. Auch Zirkulationsstörungen können nicht als ausschließ¬ 
liche Ursache der Polycythämie gelten, da Symptome derselben 
öfters bei sorgfältiger und speziell darauf gerichteter Beobachtung 
fehlen und vor allem auch bei einzelnen Autopsien solche vermißt 
wurden. In vielen anderen Fällen von Polycythämie hat man wohl 
Herzhypertrophie, Blutdrucksteigerung, Stauungszeichen, Ödeme usw. 
auftreten gesehen, bzw. bei der Obduktion entsprechende Ver¬ 
änderungen gefunden, diese Erscheinungen jedoch als Folge der 
Viskositätssteigerung des Blutes erklärt. Und wenn auch diese 
Anschauung in einem Teil der Fälle nicht zutreffend ist (vgl. 
Münzer), in manchen anderen Fällen, bei welchen während lang¬ 
jähriger Beobachtungszeit die allmähliche Entwicklung der Herz¬ 
insuffizienz erst lange nach dem Auftreten der Polycythämiesymptome 
konstatiert wurde, wird die Herzinsuffizienz zumindest nicht als 
der primäre, die Erythrocytenvermehrung bedingende Prozeß gelten 
können. Daher gestattet auch der autoptische Nachweis einer 
Zirkulationsstörung nicht ohne weiteres einen Schluß im Sinne 
Münzer’s u. a. So muß denn heute noch in vielen Fällen auf 
die sub I angeführten Erklärungsmöglichkeiten zurückgegtiffen 
werden. 

Die gegenwärtig vorherrschende Annahme einer primären 
Reizung des hämatopoetischen Systems erscheint jedoch in vielen 
Fällen noch keineswegs gesichert. In der Regel ist aus dem roten 
Blutbilde eine intensive oder pathologische Erythropoese nicht er¬ 
kennbar. Der Normoblastenbefand beschränkt sich zumeist auf 
ganz vereinzelte Exemplare, nicht selten sind überhaupt keine kern- 

1) Gordon, Zeitschr. f. klm. Med. Bd. LXVIII, S. 1. 

2) Sahli, Lehrb. d. klin. Untersuchungsmethoden Bd. II, 1. Hälfte, S. 299, 
1914, Leipzig-Wien, Dentike. 

3) Stern, Med. Klin. 1908, Nr. 2, 3, S. 43. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



320 


Hkrrnheiseb 


haltigen roten Blutkörperchen auffindbar. Weintraud,Gordon, 
Jaksch 1 ), J. Löwy, Pribram, R. Schmidt 2 3 ), Liidin, eigene 
Beobachtung, u. a.) Das Verhalten der Leukocyten entspricht 
allerdings oft einer geringen — mäßigen Knochenmarksreizung, wie 
ja eine solche aber auch sekundär bei den verschiedensten Er¬ 
krankungen auftritt. Ausnahmen mit enormer leukoblastischer 
Hyperfunktion (Blumenthal 8 ) u. a.) sind wohl keine reinen Fälle 
und dürfen nach Naegeli 4 5 ) nicht als dem besprochenen Krankheits¬ 
bilde zugehörig betrachtet werden. Aus dem autoptischen Nach¬ 
weis einer roten Knochenmarkshyperplasie kann nicht ohne weiteres 
auf deren primäre Natur geschlossen werden, da auch bei sicher 
sekundären Polyglobulien die gleichen Knochenmarks Veränderungen 
beobachtet wurden (Weil 6 ) u. a.), und zwar ebenfalls mit starker 
Zunahme der Normoblasten im Mark (Kikuchi 0 ) abs der Klinik 
von Jak sch u. a.). Ferner liegen einzelne Obduktionsbefunde von 
Po.lycythämie ohne Hyperplasie des roten Markes vor (Breuer 7 ) 
u. a.). Die Herabsetzung des Fibrinogengehaltes (L ü din) war zwar, 
allerdings nicht so hochgradig, auch in unserem Falle vorhanden; 
doch ist daraus ein Schluß auf Alteration des Knochenmarks 
nicht bindend. Es sei diesbezüglich bemerkt, daß experimentelle 
Untersuchungen andererseits gelehrt haben, daß auch Ausschaltung 
der Leber aus dem Kreisläufe zur Fibrinogen Verminderung führt. 
Der gelegentlich günstige Effekt der Röntgenbestrahlung der Knochen, 
der nur mit großer Vorsicht zu beurteilen ist, kann kaum als 
sicherer Beweisgrund gelten. 

Das Vorkommen einer verminderten Erythrocytenzerstörung 
wurde von der Mehrzahl der neueren Autoren in Abrede gestellt 
Dafür spräche nach Senator eigentlich nichts; höchstens ließe 
sich zugunsten dieser Annahme die Verminderung der Urobilin¬ 
ausscheidung durch Stuhl und Harn deuten, die "gelegentlich kon¬ 
statiert wurde (Senator u. a.). Dagegen wurde eingewendet, 
daß in vielen anderen Fällen das Harnurobilin vermehrt ist. Es 
sind jedoch bereits im Jahre 1912 weitere Beobachtungen gemacht 

1) Jakscb, Zentralbl. f. inn. Med. 1912, S. 397. 

2) B. Schmidt, Med. Klin. 1918, Nr. 16, S. 406. 

3) Blumenthal, zit. nach Naegeli. 

4) Naegeli, Blutkrankheiten n. Blutdiagnostik. II. Aufl., Leipzig 1912. 
Veit & Co. 

5) Weil, zit. nach Lommel. 

6) Kikuchi, Prager med. Wochenschr. 1904, Bd. XXIV, Nr. 38, 8. 491. 

7) Breuer, Gesellsch. f. inn. Med. in Wien, Sitzung vom 6. XII. 1903. 
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worden, die in dem genannten Sinne zu verwerten sind, denen aber 
bisher zu wenig Beachtung geschenkt wurde. Jaksch l ) hat näm- 
Kdh mit Hilfe des von ihm 2 3 4 ) angegebenen Verfahrens bei Poly¬ 
cythaemia rubra vera eine Herabsetzung des Stickstoffgehaltes 
der Erythrocyten nachgewiesen. Dieser Befund wurde von J. L ö w y 
bestätigt und wiederholt sich auch im vorliegenden Falle. Ein 
verminderter Stickstoffgehalt der roten Blutkörperchen wäre auch 
aus verschiedenen anderen Mitteilungen zu erschließen, wo trotz 
der bedeutenden Zunahme der Erythrocytenzahl und des kaum 
herabgesetzten Eiweißgehaltes des Serums, die Erhöhung des Ge¬ 
samtblutstickstoffes nicht den entsprechenden Grad erreichte (W e in - 
t r a n d u. a.). Diese Eiweißarmut der roten Blutkörperchen ist des¬ 
halb auffällig, weil bekanntlich die durch vermehrte Erythropoese 
ins Blut geschwemmten Erythrocyten einen vermehrten Stickstoff¬ 
gehalt zeigen (Jaksch u. a.). Man müßte also direkt zu der 
Hilfshypothese von Luce 8 ) greifen, welcher bei Erythrämie eine 
vermehrte Produktion minderwertiger roter Blutkörperchen Veraus- 
setzt, wenn man nicht viel zwangloser die Minderwertigkeit der 
Erythrocyten durch Vorhandensein alter roter Blutkörperchen infolge 
Hemmung der Erythrolyse erklärt. Auf Minderwertigkeit der Ery¬ 
throcyten ist auch aus der Herabsetzung der NaCl-Resistenz 
(L ü d i n, eigene Beobachtung) — in einigen anderen Fällen erwies 
sich die NaCl-Resistenz normal — und aus der Verminderung der 
bisher fast gar nicht untersuchten Saponinresistenz (eigener Fall) 
zu schließen. 

Es seien noch die Argumente, welche gegen die letztbespro¬ 
chene Hypothese vorgebracht wurden, betrachtet. • Der Nachweis 
einer vermehrten Eisenausfuhr durch den Harn soll mit der An¬ 
nahme einer verminderten Erythrocytenzerstörung unvereinbar sein. 
Doch selbst zugegeben, daß tatsächlich die Gesamteisenausscheidung 
vermehrt wäre (auch im Stuhl), läßt sich dieselbe ebensogut durch 
Funktionsstörung der Milz erklären, in welcher wir nach Unter¬ 
suchungen Asher’s *) und seiner Schule das Organ des Eisenstoff¬ 
wechsels sehen. Vermehrte Urobilinausscheidung, welche unter 
ähnlicher Motivierung als Gegengrnnd angeführt wurde, ist an 
sich zunächst nur das Zeichen einer Störung der Leberfunktion 


1) Jaksch, 1. c. 1912. 

2) Jaksch, Zeitschr. f. klm. Med. 1894, Bd. XXIV, S. 429. 

3) Luce, Med. EJin. 1909, 8. 122. 

4) Asb er, Deutsche med. Wochenschr. 1911, Nr. 27, S. 1251 u. a. 0. 
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(Hildebrandt 1 2 3 ). Es ist aber in; den meisten Fällen, nicht ,be¬ 
wiesen , daß vermehrtes Angebot von Hämoglobin und Abbau¬ 
produkten der Erythrocyten infolge stärkeren .Blutzerfalles die Ur¬ 
sache dieser Funktionsstörung sei; ebensogut könnte eine andere 
Leberschädigung vorliegen, die möglicherweise mit Einschränkung 
der Erythrolyse in Verbindung zu bringen wäre (vide Pfibram), 
Das Bestehen einer Lebererkrankung ist natürlich auch durch das 
normale Ergebnis der Funktionsprüfung mit Lävulose und Galak¬ 
tose nicht widerlegt. Das positive Resultat einer Milzfunktions¬ 
prüfung nach Frey 9 ) bei Polycythämie (Lüdin) schließt, wie der 
Autor selbst hervorhebt, eine Erkrankung der Milz nicht aus, son¬ 
dern beweist nur den genügenden Bestand an funktionstüchtigem 
lymphoiden Gewebe. Der Umstand, daß Milzexstirpation (Comi- 
no11i 8 ) u. a.) und Röntgenbestrahlung der Milz (Osler, 4 5 ) Jaksch 
u: a.) die Polycythämie gar nicht, oder ungünstig beeinflußten, 
könnte gegen die Anschauung ins Treffen geführt werden, welche 
der Milz eine aktive Rolle beimißt (Türk); dagegen spricht er 
nicht gegen, sondern eher für die Auffassung einer ursächlichen 
Bedeutung des Funktionsausfalles der Milz. Wenn Hi rschfeld’s 
Erklärung der Erythrocytenvermehrung nach Milzexstirpation sich 
auch auf die Polycythaemia rubra übertragen ließe, müßten 
Jolly’sche Körperchen im Blute auftreten. Dieselben wurden 
aber von Hirschfeld selbst bisher in einschlägigen Fällen nicht 
gefunden und auch wir haben solche vermißt. 

Es erscheint somit nicht als berechtigt, einen verminderten 
Erythrocytenuntergang a priori abzulehnen. Berücksichtigung er¬ 
fordern jedenfalls noch die Ergebnisse neuer Untersuchungen, welche 
gezeigt haben, daß bei Funktionsausfall eines die Erythrocyten 
zerstörenden Organes die anderen in der Regel eine gesteigerte 
Tätigkeit entwickeln, und daß auch andere Organe (Lymphknoten) 
unter Umständen vikariierend die Fähigkeit der Erythrolyse auf¬ 
nehmen (vgl. Hirschfeld, Schminke 6 )). Eine Hemmung des 
Erythrocytenunterganges kann also Zustandekommen: entweder 
bei Erkrankung des ganzen erythrolytischen Systems, oder, falls 
nur ein Teil dieses Apparates erkrankt, durch Ausbleiben der kom- 

1) Hildebrandt, Zeitschr. f. klin. Med., Bd. L1X, S. 351. — Ders., 
Milucb. med. Wochenschr. 1909, Nr. 14, 16, S. 710. 

2) Frey, zit. nach Lüdin. 

3) Cominotti, Wien. klin. Wochenschr. 1900, Nr. 39, S. 883. 

4) Osler, The amer. jonrn. of the med. Sciences, 1903. 

5) Schminke, Münch, med. Wochenschr. 1916, S. 1005. 
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pensatorischen Mehrleistung oder des vikariierenden Einspringens* 
anderer Organe. Welche Gründe diesen Ausfall bedingen, ist un¬ 
bekannt Die Erklärung, welche erst noch zu finden ist, dürfte 
wohl jener analog sein, welche für die bekannte Tatsache gesucht 
werden muß, daß Milzexstirpation oder Milzerkrankung, ebenso 
Leberschädigung bald ohne, bald mit Polyglobulie einhergehen. 
Auch die unzweifelhaft engen Wechselbeziehungen von erythro¬ 
poetischem und erythrolytischem System werden wohl in Rech¬ 
nung zu ziehen sein, und gelegentlich angenommen werden können, 
daß primäre Erkrankung des letzteren sekundär zu Alteration des 
ersteren führt (vgl. J. Löwy, Luce u. a.). 

Nach dem Gesagten kommen wir also zu dem Schlüsse, daß 
■die Abgrenzung der Polycythaemia rubra von den sicher sekun¬ 
dären Polyglobulien auf Grund obiger Definition heute noch gerecht¬ 
fertigt erscheint und daß für das Miß Verhältnis von Produk¬ 
tion nnd Zerstörung der roten Blutkörperchen nicht 
nur gesteigerte Ery thropoese, sondern auchHemmung 
des Erythrocytenunterganges verantwortlich ge¬ 
macht werden kann. Die mannigfachen Differenzen der einzelnen 
Untersuchungsergebnisse und zugleich auch die Verschiedenheit 
der theoretisch denkbaren Möglichkeiten der Pathogenese machen 
es uns wahrscheinlich, daß dem Begriff der Polycythaemia 
rubra nicht ein ätiologisch einheitliches Krankheits¬ 
bild zugrunde liegt, sondern ein Symptomenkomplex, 
der in verschiedenen Momenten seine primäre Ur¬ 
sache haben kann. Die genauere Erforschung der Polycythämie 
muß noch der Zukunft Vorbehalten bleiben. Die relative Selten¬ 
heit ihres Vorkommens und ihr meist ungemein chronischer Ver¬ 
lauf bringen es mit sich, daß dem einzelnen Beobachter gewöhn¬ 
lich nur wenige Fälle, oft auch nur kurze Abschnitte des Krankheits¬ 
verlaufes bekannt werden. Die unzureichende Einzelerfahrung muß 
darum durch Summierung vieler Beobachtungen ersetzt werden und 
■als Beitrag in dieser Absicht ist unser Fall mitgeteilt, dessen 
Krankengeschichte nun folgt: 

0. B., 18jähriger Feldarbeiter, aufgenommen am 15. 3. 1919. 

Anamnese: Patient klagt über Kopfschmerzen, leichte Ermüdbarkeit, 
Schwindelgefühl. Diese Beschwerden bestehen einige Monate und sind, 
namentlich was die Kopfschmerzen anlangt, konstant und von solcher 
Intensität, daß er „manchmal fürchte, irrsinnig zu werden“. Die 
Schmerzen nehmen den ganzen Kopf ein und werden hauptsächlich als 
Druck gegen die Stirn und in der Augengegend empfunden. Pat. 
führt seine Krankheit auf einen Sonnenstich zurück, den er Juli 1918 
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erlitt. FamilienanamneBe ohne Belang, keinerlei hereditäre Belastung. 
Im 6. Lebensjahre Pneumonie. Während der Schulzeit gelegentlich. 
Ohnmachtsanfälle, niemals Krämpfe. Pubertät normal. Potus und 
Infektion negiert. Während der Kriegszeit hat er — auf dem Flach¬ 
lande — unter normalen Ernährungsbedingungen gelebt. 

Status präsens: 15.3. Kräftig gebauter Mann. Größe: 168 cm,' 
Gewicht: €6,7 kg. Muskulatur und Fettpolster gut entwickelt. Temperatur¬ 
normal, Puls 50, Respiration 20. Sensorium frei. In seinem Verhalten, 
macht Pat. einen nervösen, leicht erregbaren Eindruck. Gesichtshaut 
auffallend kirschrot gefärbt, Hände und Füße deutlich 
gerötet. Auch die sichtbaren Schleimhäute intensiv- 
kirschrot. Kein Odem oder Exanthem; keine vasomotorische Uber- 
erregbarkeit der Haut; nirgends dilatierte Venen. Haupthaare blond, reich¬ 
lich ; spärliche Achselbaare, crines pubis von virilem Typus. Brust nicht 
behaart. Nirgends vergrößerte Lymphknoten. Äußeres Genitale normal. 
Pupillen gleich, prompt reagierend. Schädel nirgends klopfempfindlich, 
auch die übrigen Knochen nirgends druckschmerzhaft. Zunge feucht,' 
leicht belegt, gerade vorgestreckt. Zungenbalgdrüsen nicht vergrößert. 
Gebiß intakt. Rachen, abgesehen von der diffusen Rötung o. B. Hals¬ 
organe o. B. Thorax mittellang, ziemlich breit, gut gewölbt. Klavikulsr- 
gruben mäßig ausgeprägt. Abdominaler Atemtypus. Herz perkut. und 
auskult. o. B. Puls bradykardisch, von mittlerer Spannung und Füllung,. 
regelmäßig. Blutdruck (Riva-Rocci) 105/80 mm Hg. Lunge o. B. 
Abdomen in Thoraxniveau, nirgends druckempfindlich. Milz und.' 
Leber nicht vergrößert. 8tuhl einmal täglich, geformt. Patellar- 
reflexe auslösbar, rechts etwas schwächer als links. Nervenstatus o. B. 
Harn: Spur Eiweiß; -Zucker, Azeton Azetessigsäure, Indikan, Urobilin 
und Urobilinogen (Schlesinger) negativ. Aldehydreaktion negativ. 
Wassermann-Reaktion in Blut und Liquor negativ, ebenso die 
Weil- Kafka ^-Reaktion im Liquor. Der Liquor entleert sich an¬ 
scheinend unter erhöhtem Druck. Zellgehalt: .10. Nonne-Apelt 
schwach positiv. 

Blutuntersnchung: 6,350,000 Erythrocyten, 16,8 g Hämo¬ 
globin, Färbeindex 0,94. 

Die otologiscbe und rhinolögische Untersuchung (Klinik 
Prof. Piffl) ergibt keinen Anhaltspunkt für das Bestehen, einer Er¬ 
krankung der Ohren, der Nase oder der Nebenhöhlen. 

Ophthalm ologischer Befund (Klinik Prof. Elschnig): 
auffallend große Corneae, hellblaue Indes, knotige Verdichtungen des 
Irisgewebes im Ciliarteil (angeboren). Medien klar. Fundus normal. 
Auffalle'nd weite Arterien und Venen, Fundusfarbe ohne 
pathologische Veränderung; auffallend leichte Hervorrufung des Arterien¬ 
pulses. 

Röntgendurchleuchtung'des Thorax: Hypoplastisches- 
Herz, 8chma 1 e Aorta. Leichte Einschränkung der Lungenverschieb¬ 
lichkeit links vorn unten; (Orthodiagraphisch: größte transversale Herz*- 


1) Weil-Kafka, Med. Klin. 1911, Nr. 34, S. 1314. 
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breite 10,6 cm, größte Aortenbreite im I. schrägen Durchmesser 2,8 cm, 
Lungenbasis 26 cm). 

Verlauf: Das Krankheitsbild ist zunächst sehr gleichförmig. Die. 
Kopfschmerzen halten an und werden durch Aspirin, Amidopyrin u. 
dgl. nicht gelindert. Zeitweise sind sie bo quälend, daß Fat. weint. Auch 
der objektive Befund bleibt im gleichen. Erst später, offenbar durch 
Wirkung der therapeutischen Maßnahmen (auBgiebige Venaepunktionen, 
Röntgenbestrahlung der Knochen) lassen die Kopfschmerzen nach und. 
auch die kirschrote Verfärbung der Gesichtshaut blaßt ab. 

Der Blutdruck wird bei öfters wiederholter Messung mittels 
Riva-Rocci stets normal gefunden; ebenso ergibt die Bestimmung nach 
Recklinghausen an der Radialis (palp.) 110 mm Hg, an der Cubi- 
talis (auskult.) 115 mm Hg. 

Der Puls bleibt bei Ruhelage bradykardisch (46, 48 Schläge in der 
Minute). Beim Stehen steigt die Frequenz auf 90. Zeitweise besteht 
ausgesprochener pulsus respiratorius. Nach einigen Wochen geht die 
Ruhebradykardie zurück. 

Die Leber ißt nie vergrößert. Zur Funktionsprüfung derselben 
stand uns leider weder Lävulose, noch Galaktose zur Verfügung. 
Nach Verabreichung von 100 g Glukose (15. 4.) trat Glykosurie 
nicht ein. 

Die Milz wurde nie palpabel. Einigemal schien die Milzdämpfung 
perkutorisch etwas vergrößert (obere Grenze an der 7. Rippe, nach vorn 
die vordere Axillarlinie um einen Querfinger überschreitend). Späte? 
war die Milzdämpfung wiederum normal. 

Die Albuminurie zeigt orthostatischen Typus. Sie 
Schwindet bei Horizontallage. Der wiederholt untersuchte Morgenharn 
ist vor dem Aufstehen eiweißfrei. Nach längerem Umhergehen oder 
Stehen erscheint Eiweiß in Spuren — in geringer Menge, u. zw. tritt 
bereits bei Zusatz von Essigsäure leichte Trübung auf. Wiederholte 
Sedimentuntersuchungen ergeben keine pathologischen Bestandteile, oder 
nur einzelne Erythrocyten. Lordoseversuch positiv (nach halb¬ 
stündiger Lordose Vs°/oo Eiweiß; im Sediment dieses Harnes einzelne 
hyaline und ein granulierter Zylinder, sowie mehrere Erythrocyten und 
Leukocytan, Zylindroide und Schleim. Blutprobe (Guajak) . negativ. 
Nach dem Lordoseversuch deutlicher pulsus respiratorius). Die Tages- 
roenge des Harnes und sein spezifisches Gewicht sind normal. Der 
Verdünnungs- und Konzentrationsversüch (21. 3. u. 31. 3.) ergibt 
normale Verhältnisse. Jodkali wird innerhalb 44 Stunden ausgeschieden. 
Urobilin wurde öfters nach dem Verfahren von Hildebrandt in 
Spuren nachgewiesen, die einfache Schlesinger’sche Probe ist stets 
negativ, ebenso die Aldebydreaktion. 

Blutuntersuchungen: über die £ahl der roten und weißen 
Blutkörperchen orientiert folgende Zusammenstellung: 
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Datum 

1 

Ort der Entnahme 

Erythro¬ 

cyten 

Leuko¬ 

cyten 

Hämoglobin 

(Sahli) 

Färbe¬ 

index 

15. 

in. 


Fingerbeere 

6 350 000 

_ 

16,8 

g 

0.94 

16. 

in. 



6 200 000 

6800 

— 


— 

18. 

in. 


1 

6100000 

6500 

1 17,08 g 

1.00 

20. 

in. 


77 

6150000 

— 

16.8 

g 

0.97 

24. 

in. 


n 

6 750000 

7900 

17,91 

g 

0,92 

26. 

ui. 


Vene ungestaut 

7 200000 

1 7200 

1 18,9 

g 

0,93 

29. 

in. 


Fingerheere 

5000 000 

— 

1 14,7 

g 

1.05 

1. 

IV. 


Vene ungestaut 

5800 000 

— 




3. 

IV.4 

N 

Fingerbeere 

7500000 

8500 

19,9 

g 

0.94 


l 


Ohrläppchen 

7 800 000 

8300 

— 




„ ) 

CTQ 

Vene ungestaut 

7 600 000 

8300 

19.6 

g 

0,92 

8. 

IV. 


Fiugerbeere 

6000000 

6000 

i 15.4 

g 

0,92 

17. 

IV. 


Vene ungestaut 

6 250000 

6000 

— 


! — 

19. 

IV. 



5700000 

— 

— 


— 

20. 

IV. 


n 

6100000 

6200 

— 


— 

21. 

IV. 


Fingerbeere 

6100000 

— 

16,1 

g 

0,94 

22. 

IV. 


?• 

6900000 

5700 

! 18,2 

g 

i 0,94 

22. 

IV. 


i Vene (leicht gestaut)! 

7300000 

— 

— 


t __ 

23. 

IV. 


Fingerbeere 

6 400 000 

— 

— 



1. 

V. 


TI 

1 

5000000 

5800 

13,3 

g 

0,95 

1 


seither immer uormale Zahlen 


Im Ausstrich zeigten die Erythrocyten ein durchaus normales 
Verhalten. Trotz genauer Durchsuchung zahlreicher Präparate haben 
wir niemals kernhaltige rote Blutkörperchen, noch Jo 11 y- 
fiche Körperchen gefunden. Ebensowenig fielen Anoma¬ 
lien ihrer Größe, Form oder Färbbarkeit auf. 

Das weiße Blutbild zeigte sich bei wiederholter Untersuchung 
folgendermaßen (es wurden stets 1000 Leukocyten ausgezählt): 


Datum 


18 /III. 
24./III. 
3./IV. 
8./IV. 
22, IV. 


Lympho- 

Mono- 

Über- 

Myelo- 

cyten 

nukl. 

gangsf. 

cyten 

i 

( °/o | abs. 

% 

abs. 

°/. 

abs. 

% 

abs. 

19.51268 

1 

65 

1,1 

72 

0 

0 

19 1501 

2,5 

197 

2,5 

197 

0 

0 

20 1700 

1,9 

162 

1,3 

110 

0 

0 

22,6 1356 

0.9 

54 

1,9 

114 

0 

0 

i 25,7 1448 

1,6 

l 91 

,2,9 

| 165 

0 

1 0 


Meta- 

myelo- 

cyten 


i Eosino- i 
i phile 
poly- 
nukleäre 
Leuko¬ 
cyten 


Neutro¬ 

phile 

poly¬ 

nukleäre 

Leuko¬ 

cyten 


abs. °/ 0 abs. % [ abs. 


1,3 

2 

1,7 

1,5 

|1,5. 


84 5,4 351 71,2 4628 
158 2,5 198 71 5609 | 
145 3,1 264 71,6 6086 . 
90 2.6 156 70,3 4218 I 
86 3,3, 188 64,2! 3660 ; 


Baso¬ 

phile 

poly- 

nukleäre 

Leuko¬ 

cyten 

% abs. 


0,5 32 
0.5 40 
0,4 33 
0,2 12 
1,1 M 


Unter den polynukleären Leukocyten waren auffallend viele stab¬ 
kernige Formen. Man kann also von einer Verschiebung des Blutbildes 
nach links sprechen. 

Die Zahl der Thrombocyten hielt sich in den Grenzen der 
Norm: 240 000 (29. 3.) und 220 000 (8. 4.). 

Die Viskosität des Blutes war anscheinend erhöht, das Blut 
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floß trfige, nach* kurzer Zeit nur mehr tropfenweise aus der Punktione- 
nadel. Eine genaue Bestimmung der Viskosität konnte ich nicht vor¬ 
nehmen. 

Der Eintritt der Qerinnung (Bürker) erfolgte 3mal normal, 
2mal um eine halbe Minute verfrüht. (2.4.—3.4.) Die Vollendung 
der Gerinnung (nach Morawitz u. Bierich 1 )) war gegenüber 
einem normalen Eontrollblute um nahezu 10 Minuten verzögert. (1.4., 6.4.) 

Der Fibrinogengehalt des Blutes (nach Winternitz 2 3 )) be¬ 
trug 0,294% (8. 4.). 

Die Blutungszeit (Duke) war normal, ebenso die Retraktion 
des Blutkuchens. 

Die Trockensubstanz des Gesamtblutes war gegenüber der 
von J a k s ch *) aufgestellten Normalzahl (22,67 %) etwas erhöht: 23,45 % 
(17. 3.), 23,37% (17. 4.), 23,01% (23. 4.). 

Das spezifische Gewicht des Blutes wurde kapillarpykno- 
metrisch mit 1060 (20. 4.) und 1061 (22. 4.) bestimmt. 

Die Trockensubstanz des 8erums betrag 9,05%, ist also 
etwas herabgesetzt. Die Refraktion des SerumB betrug 1,34932, 
entsprechend nach Reiß einem Eiweißgehalt von 7,66%. 

Bilirubin (nach Jak sch 4 )), Urobilin und Urobilinogen 
(Hildebrandt) konnten im Serum nicht nachgewiesen werden. (19. III.,- 
27. III.). 

Der Cholesteringehalt des Serums (Authenrieth und 
Funk 5 )) wurde mit 80 mg auf 100 ccm bestimmt. 

Der NaCl-Gehalt des Blutes war normal (0,41% Mikro¬ 
methode Bang 6 7 8 ). 

Der Stickstoffgehalt des Blutes (Jaksc!^) betrug 3,5% 
(21. IV.). 

Der Stickstoffgehalt der Erythrocyten (nach Jaks ch 6 )) 
betrag 4,91 %. 

Die minimale Koohsalzresistenz der Erythrocyten 
wurde bei 0,50%, die maximale Resistenz wurde bei 0,38% nach 
Hamburger ermittelt (6. IV.). 

Gegen Saponin erwiesen sich die Erythrocyten unseres Kranken 
weniger resistent als die Blutkörperchen eines normalen Vergleichsblntes 
(22. III. und 26. III.). Diese Resistenzverminderung zeigte sich nicht 
nur in den erreichten Endverdünnungen, in welchen noch deutliche 

1) Morawitz u. Bierich, Arch. f. exp. Path. u. Ther. Bd. LVI. 

2) Winternitz, Arch. f. Denn. n. Syph. 1910, Bd. CI, Heft 2 und 3, 
(Sonderabdrnck). 

3) Jak sch, Zeitschr. f. klin. Med. 1893, Bd. XXIII, S. 187. 

4) Jak sch, Klin. Diagnostik, 6. Aufl., 1907, S. 128, Urban & Schwarzen¬ 
berg, Berlin-Wien. 

5) Antbenrieth u. Funk, Münch, med. Wochenschr. 1913, Nr. 23, S. 1243. 

6) Bang, Methoden zur Mikrobestimmung einiger Blutbestandteile, S. 6, 
1916, Wiesbaden, Bergmann, 

7) Jaksch, 1. c. 1893. 

8) Jaksch, 1. c. 1894. 
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Sporen von Hämolyse merkbar waren ,(0,015 mg Saponin: 3 een 
Flüssigkeit bei Polycythämie, 0,025 mg Saponin: 3 cem Flüssigkeit 
bei Kontrolle), sondern auch in dem Umstand, daß bei entsprechenden 
gleichen Konzentrationen die Hämolyse der P. Erythrocyten viel schneller 
und ausgiebiger eintrat. Als Kontrolle wurden die Erythrocyten eines 
20jährigen Mannes mit Bronchitis, das 2. mal die eines 28jährigen 
gesunden Arztes verwendet. Beide .Versuche lieferten ein ganz analoge» 
Besultat.. 

Die Hemmung der Saponinhämolyse (22. III. und 26. III.) 
erfolgte bei Zusatz von Polycythämiesernm erst bei größerer Sernmmenge 
(0,75 ccm P. Serum: 5 ccm Flüssigkeit) als bei Zusatz von Normal¬ 
serum (0,30 ccm Serum: 5 ccm Flüssigkeit), welches Resultat nach 
Pribram auf die Verminderung des Serumcholesterins zurückzu* 
führen ist. 

Therapeutisch, wurden zunächst größere Aderlässe angewandt. 
(19. IH. 100 ccm, 26. III. 200 ccm, 8. IV. 200.ccm, 23. IV. 200 ccm, 
28, IV. 400 ccm, 5. V. 200 ccm, 15. V. 200 ccm, 25. V. 400' ccm, 
1. VI. 200 ccm, 6. VI, 200 ccm, 10. VI. 200 ccm.) Die ersten Ader¬ 
lässe übten auf die subjektiven Beschwerden des Kranken ’ keine Wir¬ 
kung aus und auch die Vermehrung der Erythrocyten stellte sich alsbald 
wieder ein. Nach dem 4, und den folgenden Aderlässen ließen jedoch 
die Kopfschmerzen des Pat. wesentlich nach, der Rubor blaßte allmäh¬ 
lich ab, und die Erythrocytenzahlen überschritten von da ab nicht mehr 
die Norm. Vom 7. Mai angefangen wurden auch die Knochen felder¬ 
weise bestrahlt und successive auf die Oberschenkel und das Stenum» 
230 X-Einheiten verabreicht. Der Kranke hatte jedoch nach den Ader¬ 
lässen eine so bedeutende Besserung des subjektiven Befindens empfunden, 
daß über sein dringendes Verlangen die Venaepunktionen wiederholt 
werden mußten. Am 10. VL fühlte er sich völlig hergestellt und ver¬ 
ließ die Klinik, ehe die Knochenbestrahlung zu Ende geführt worden 
war. Die Blntuntersuohung am Entlassungstage ergab 4 200 000 Erythro¬ 
cyten, 5800 Leukooyten,. 11,9 g Hämoglobin. 

Es handelt sich wohl um ein Frfihstadinm der Polycythämie. 
Nach der heute gebräuchlichen Terminologie wäre der Fall als 
„Zwischenform“ ohne Milztumor und ohne Blutdrucksteigerung zn 
bezeichnen. (Der inkonstante Befund einer mäßigen Vergrößerung 
der Milzdämpfung beweist nicht mit genügender Sicherheit die 
Existenz eines Milztumors.) Ob die Krankheit bei unserem 
Patienten im Laufe der Zeit in die megalosplenische oder hyper¬ 
tonische Form übergehen kann, läßt sich nicht voraussehen. Im 
allgemeinen wurden die bekannten Polycythämiesymptome kon¬ 
statiert. Als bemerkenswert sei hervorgehoben, daß die Albu¬ 
minurie sich als ausgesprochen orthostatisch erwies. Den 
uns bekannten Literaturangaben können wir nicht entnehmen, daft 
die Eiweißausscheidung, eine der häufigsten Begleiterscheinungen 
der Polycythämie, bisher auf eventuell orthostatischen Charakter 
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untersucht worden ist. Und doch wäre dieser Befund, wenn er 
sich auch in anderen Fällen wiederholen sollte, geeignet, auf die 
^"Genese der Albuminurie bei Pölycythämie einiges Licht zu werfen. 
Weitere Beobachtungen müssen lehren, ob sich die bei Polycyt- 
hämie öfters beschriebenen nephritischen oder nephrosklerotischen 
Veränderungen auf Basis der orthostatischen Albuminurie allmäh¬ 
lich entwickeln könnten. Auffällig war ferner in unserem Falle 
das Vorhandensein von Merkmalen konstitutioneller Minder¬ 
wertigkeit (Hypoplasie des Herzens, schmale Aorta usw.). Trotz¬ 
dem ist die Erythrocytenvermehrung in vorliegendem Falle nicht 
als konstitutionelle Erythrocytose aufzufassen, sondern als Ausdruck 
einer Erkrankung, die erst wenige Monate besteht und relativ 
akut eingesetzt hat Dagegen kann nicht ausgeschlossen werden, 
daß in der konstitutionellen Minderwertigkeit ein disponierendes 
Moment lag. Der Cholesteringehalt des Serums war in 
unserem Falle nicht vermehrt, sondern vermindert. Es lassen sich 
somit auch nicht alle Polycythämien pathogenetisch einheitlich auf 
Vermehrung des Serumcholesterins, an dessen ursächlicher Bedeu¬ 
tung in manchen einschlägigen Fällen wir festhalten, zurückführen. 
Die Vollendung der Blutgerinnung, welche in Ltidin’s Falle 
hochgradig verlangsamt war, ist auch bei unserem Patienten etwas 
verzögert. Doch erfolgte der Eintritt der Gerinnung (die Bildung 
des ersten Fibrinfädchens) normal, oder sogar leicht verfrüht. Was 
die therapeutischen Maßnahmen anlangt, hatte es den Anschein, 
daß die Blutentziehungen im vorliegenden Falle die subjektiven 
Beschwerden günstiger beeinflußten als die Knochenbestrahlung. 
Ein endgültiges Urteil kann, da die Knochenbestrahlung nicht allein 
angewandt und vorzeitig unterbrochen war, jedoch nicht abgegeben 
werden, zumal bei Pölycythämie bekanntlich auch spontan Remis¬ 
sionen Vorkommen, welche zu sehr vorsichtiger Beurteilung eines 
therapeutischen Effektes zwingen. Bemerkt sei noch, daß die 
einmal vorgenommene Lumbalpunktion, welche therapeutisch emp¬ 
fohlen wurde, in unserem Falle die Beschwerden des Kranken 
nicht linderte. 


Zusammenfassung. 

Auf Grund der Kritik der vorhandenen Literatur und auf Grund 
eigener Beobachtungen kann gesagt werden: 

1. Im Gegensatz zu den sekundären Polyglobulien liegt bei 
der Polycythaemia rubra vera eine primäre Störung jener Appa- 
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rate vor, welche die Erhaltung der normalen Erythrocytenzahl 
regulieren. 

2/ Die ätiologisch in Betracht kommende, noch nicht bekannte 
Noxe kann an verschiedenen Stellen dieses Apparates angreifen. 
Somit ist die Pölycythaemia rubra vera nicht als ein pathogenetisch 
einheitliches Krankheitsbild, sondern als ein besonderer Symptomen- 
komplex aufzufassen. 

3. Die Vermehrung der Erythrocyten kann je nach dem An¬ 
griffepunkt der Noxe einerseits durch Mehrproduktion, andererseits 
durch Verminderung des Zerfalles der Erythrocyten bedingt sein. 

4. Für eine primäre Reizung des Knochenmarks liegt in unserem 
Falle kein Anhaltspunkt vor. Für eine Hemmung der Erythrolyse 
spricht die Minderwertigkeit der Erythrocyten (Eiweißverarmung, 
verminderte Resistenz gegenüber Kochsalz und Saponin). 

5. Bei weiteren Untersuchungen einschlägiger Fälle wäre unter 
anderem besonderes Augenmerk zu richten: Auf das Vorhanden¬ 
sein von Konstitntionsanomalien, auf den Cholesterinstoffwechsel, 
auf das Verhalten der so häufigen Albuminurie (orthostatischer 
Charakter). 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Würzburg. 

(Direktor: Professor Dr. D. Gerhardt). 

Beitrag znr Lehre Tom Zustandekommen der Albüminnrie. 

' Von 

cand. med. Recka Mandel bäum, Würzburg. 

Fast alle Autoren verlegen übereinstimmend die Quelle des 
Harneiweißes in der Hauptsache in das Blutserum; abgestorbene 
Nierenbestandteile sollen daneben einen kleinen Teil des Gesamt¬ 
harneiweißes bilden. 

Was das nähere Zustandekommen der Albuminurie betrifft, so 
gilt nahezu allgemein die Anschauung: Die erkrankten Nieren* 
epitheljen können ihrer Aufgabe, gewisse Stoffe aus dem Blute 
auszuscheiden, gewissen anderen den Austritt aus dem Blute zu 
versperren, nicht mehr genügen. Sie werden durch ihre Erkrankung 
geschädigt, durchlässig und das Plasmaeiweiß kann durch sie 
hindurchtreten und erscheint dann im Harn. — Es wird sonach 
das Auftreten von Eiweiß im Urin als ein Filtrationsvorgang' 
aufgefaßt. 

Nun sind aber in neuerer Zeit gegen diese Theorie Bedenken 
aufgetreten und es beginnen bereits einige Autoren die Lehre von 
der „passiven Filtration“ zu verlassen und lenken die Aufmerksam¬ 
keit auf andere Bahnen hin. 

Ganz deutlich tut dies z. B. Fr. Schmidt, 1 ) neuerdings ganz 
besonders H. Strauß 2 ) in seinem Abriß über die Nephritiden. 

Da heißt es: „Für das Zustandekommen der Albuminurie als 
solcher soll hier die Bemerkung genügen, daß wir neben dem Über¬ 
tritt von Eiweiß aus dem Blut („hämatogene“ Albuminurie) auch 
noch eine durch Funktionsänderungen bzw. durch Absterben 

4 

1) Fr. Schmidt, Znr Genese der Albuminurie. Münch, med. Wochenschr. 
1907, Nr. 45. 

• 2) H. Strauß, Die Nephritiden. 1917. 
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-oder sonstige Veränderungen der Epithelien entstandene Albu¬ 
minurie („tubulogene“ Albuminurie) annehmen dürfen. Für die 
Existenz einer „tubulogenen“ Albuminurie, auf deren Möglichkeit 
schon Aufrecht und Senator hingewiesen haben, spricht schon 
die Erfahrung, daß man sehr hohe Grade von Albuminurie beson¬ 
ders bei schweren Epithelialveränderungen an den Nieren antreffen 
kann. Außerdem haben noch P. Ehrlich sowie Fr. von Müller 
und Heineke bei der Vinylaminnephritis experimentelle Beweise 
für die Existenz einer tubulogenen Form beibringen können. Leichte 
Grade von tübulogener Albuminurie scheinen besonders durch das 
Vorhandensein des sog. „Essigsäurekörpers“, sowie durch die An¬ 
wesenheit von Chondroitinschwefelsäure im Urin ausgezeichnet zu 
sein. Aber auch bei den hämatogenen Albuminurien erfolgt der 
Übertritt von Eiweiß in den Urin nicht in derselben Mischung, 
in welcher die einzelnen Eiweißkörper im Blutserum vorhanden 
Sind, sondern es sind hier elektive Faktoren wirksam, die wahr¬ 
scheinlich in vitalen Vorgängen verkörpert sind. Möglicher¬ 
weise spielen aber auch besondere osmotische Eigenschaften der 
Glomeruluswand bzw. der sie bedeckenden Epithelien der Bowman* 
Sehen Kapsel bei der Sonderung der einzelnen Eiweißkörper eine 
Rolle. Jedenfalls kann der Vorgang nicht auf eine einfache 
Filtration des Eiweißes ähnlich derjenigen, wie sie in toten 
Membranen stattfindet, zurückgeführt werden. Man darf über¬ 
haupt bei der Erörterung von Nierenfragen das Nierenfilter nicht 
su sehr in den Vordergrund drängen, falls man nicht den 
Ausdruck „Filter“ im bildlichen Sinne gebraucht, weil bei der 
Nierenarbeit ganz allgemein vitale Vorgänge die wesentliche 
Rolle spielen.“ 

Berücksichtigt man die Tatsache, daß die entzündlich ver¬ 
änderte Niere Harnstoff, Salze, ja vor allem* Wasser zurückhält, 
so will es nicht recht einleuchten, wie sie gerade die großen Eiweiß¬ 
moleküle einfach hindurchfiltrieren lassen soll. 

Es würde sich demnach wohl verlohnen, einmal die Filtrations¬ 
gesetze und Filtrationsmöglichkeiten, die beim Zustandekommen 
•der Albuminurie Anwendung finden könnten, etwas eingehender 
zu prüfen. 

Einen einfachen Anhaltspunkt hierzu bildet das Verhältnis 
•der beiden hauptsächlich in Betracht kommenden Eiweißkörper, 
des Serumalbumin und Serumglobulin. 

Im Blutserum ist dieses Verhältnis normalerweise nach Halli- 
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burton *) 4,5°, 0 :3,1 %, also etwa 1,5. Spätere Untersucher geben 
ähnliche Zahlen an. 8 ) 

ln Krankheiten kommen zwar Abweichungen vor, namentlich 
bei der Nephritis; doch schwankt auch hier der Quotient nur 
zwischen 1 (in manchen Fällen ist er kleiner als 1) und 2,5 *). 

Im Harn findet sich außer dem Serumalbumin und Globulin noch 
Nucleoalbumin in wechselnder Menge. Es sollen abdr hier, wo es sich 
um den Vergleich mit dem Blute handelt, nur die beiden ersten berück¬ 
sichtigt werden. 

Der Eiweißquotient im Harn ist vielfach untersucht worden. 
Am genauesten sind wohl die Bestimmungen von Groß, 1 2 3 4 5 ) von 
Csatäry, der in einer Reihe von Fällen die Eiweißverhältnisse 
aus dem Blutserum und dem Eiweißurin jeweils eines und 
desselben Falles bestimmte, und von Cloetta, der seine 
Resultate sowohl am Menschen als auch im Tierversuch gewann. 

Alle diese Untersuchungen ergaben übereinstimmend, daß der 
Harneiweißquotient in gar keiner regelmäßigen Beziehung steht 
znm Eiweißquotienten des Blutserums. 

Auch innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen hat sich keine 
Gesetzmäßigkeit im Verhalten der Eiweißkörper herausfinden lassen. 

So fand z. B. Groß bei 12 Fällen von akuter Nephritis 
Schwankungen des Eiweißquotienten zwischen 0,4 (nur bei diesem 
«inen Fall sank der Quotient unter 1) und 6,6, bei chronischer 
Nephritis zwischen 1 und 5,2. Bei der Stauungsniere fand 
Groß keine auffallend hohen Globulinwerte, der Quotient schwankte 
zwischen 3,1 und 1. In einem Fall war er sogar besonders hoch, 
■er ging bis 7,5 in die Höhe. Hingegen fand J. Strauß 6 ) im 
Stauungsharn auffallend oft hohe Globulinwerte, also niederen 

1) Halliburton, On the blood proteids etc. Journal of Physiologie, 
VII, 319. 

2) Hammarsten, Über das Paraglobulin II. Pflüger’s Arcb. XVIII. 

Joachim, Über die Eiweißverteilung in menschlichen und tierischen 

Körperflüssigkeiten. Pflilger’s Arch. 93, 558. 

Pick, Hofmeister’s Beiträge 1, S. 351. 

Fuld u. Spiro, Zeitschr. f. physiol. Chemie 31, S. 132. 

Senator, Die Erkrankungen der Nieren in Nothnagel, Spez. Pathol. und 
Therap. Bd. XIX. 

3) Csatäry, Über Globulinurie. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 48. 

Cloetta, Über die Genese der Eiweißkörper bei der Albuminurie, Arch. 

i. exp. Path. u. Pharm. Bd. 42. 

4) Über die Eiweißkörper des eiweißhaltigen Harnes, Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 86. 

5) J. Strauß, Inaugural-Dissertation, Straßburg 1895. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. ISO. Bd. 23 
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Eiweißquotienten. Bei der Amyloidniere wurden von Gr oft 
sowohl hohe als auch niedere Quotienten gefunden. In drei Fälle» 
von orthostatischer AJbuminurie überwog das Globulin, 
so daß der Harneiweißquotient regelmäßig unter 1 sank. 

Ich habe bei einer Anzahl von Untersuchungen diese Ergebnisse 
bestätigen können. 

Bei der Größe der zu erwartenden Unterschiede in den einzelnen 
Eiweißbestimmungen konnte ich, schon im Interesse von Materialersparnis» 
auf genaue Analysen, wie sie etwa die quantitative Bestimmung nach 
Kjeldahl oder, als deren Ersatz, die physikalische Methode nach 
Rohrer oder die kolorimetrische Bestimmung nach Autenrieth 
und Koenigsberger oder die gravimetrische Methode mit der 
chemischen Analysenwage und andere mehr, ergeben, verzichten und 
mich auf Schätzungen beschränken. 

Wenn es gelang, das Eiweiß in gut und gleichmäßig sedimentierender 
Weiße, etwa ähnlich dem Esbach*Verfahren, niederzuschlagen, dann 
mußte dieses für meinen Zweok ausreichen. 

Ich versuchte zunächst das Verfahren hier anzuwenden, das Gr oh 
zu seinen Kjeldahl-Bestimmungen ausgearbeitet hatte: Coagulation de» 
Gesamteiweißes durch Verdünnen der zu untersuchenden Lösung auf 
das 2—5 fache, Kochen und Zusatz von 1 j 20 — 1 j 6a Volum gesättigter 
Zinksulfatlösung, Coagulation der Globuline durch Zusatz des gleichen 
Volums einer bei 33 0 gesättigten GlauberBalzlösung und 24 ständiges 
Stehen im Thermostaten. 

Man erhielt auf diese Weise genügend gleichmäßige Gesamteiweiß- 
und Globulinniederschläge, deren Verhältnis man leicht vergleichen konnte. 

Die folgende Tabelle (S. 336 n. 337) bringt über 60 auf diese 
Weise gewonnene Resultate. 

Wir fanden also, ebenso wie die früheren Autoren, daß der 
Eiweißquotient ganz außerordentlich schwanken kann, daß die 
prozentische Zusammensetzung des Harneiweißes ganz unabhängig 
ist von der des Blutserums. 

Besonders instruktiv für die Schwankungen des Quotienten 
schienen mir die Fälle: 1, 2, 6, 9, 10, 13, 17. 

Es fragt sich nun, ob dieses Ergebnis sich mit der Vorstellung 
einer Filtration des Eiweißes verträgt. 

A priori wird bei einem Filtrationsvorgang zu erwarten sein, 
daß entweder der Eiweißgehalt des Filtrates dem der ursprüng¬ 
lichen Lösung gleich sei, oder daß er zwar vermindert ist, aber 
die beiden Eiweißarten im gleichen ursprünglichen Verhältnis ent¬ 
halte, oder daß bei schwer durchgängigem Filter der schwerer 
filtrierbare Körper stärker zurückgehalten werde, das Verhältnis 
also zu gunsten des leichter filtrierbaren sich verschiebe. 
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Als der leichter filtrierbare Eiweißkörper muß das Albumin 
angesehen werden. (Siehe später.) 

Filtrationsversuche mit eiweißhaltigen Flüssigkeiten sind in 
der Literatur bereits eine Anzahl veröffentlicht; am bekanntesten 
sind die Versuche Runeberg’s. J ) 

Sie beschäftigen sich mit dem „Einfluß wechselnden Druckes auf die 
Zusammensetzung des Filtrates“. Der Frozentgehalt des Filtrates an 
Eiweiß variierte in den einzelnen Bestimmungen zwischen 98°/ 0 und 
72 °/ 0 des Gehaltes der ursprünglichen Lösung und zwar in dem Sinne, 
daß bei niedrigem Druck das Eiweiß im Filtrat zu 98 °/ 0 vorhanden 
war, während es bei höherem Druck (etwa 40 cm Wasser) nur zu 
7 2°/ 0 erschien. 

Für die hier in Rede stehende Frage sind diese Versuche, 
ebenso wie die in ihren Resultaten im einzelnen etwas abweichen¬ 
den Gottwalt’s, 1 2 ) wertvoll, insofern sie zeigen, daß die Filtra¬ 
tion durch leicht durchgängige tierische Membranen kaum eiDe Ein¬ 
buße an Eiweiß bringt. 

Ich habe deshalb zunächst dieselbe (Runeberg’s) Versuchs¬ 
anordnung benutzt. Als filtrierende Flüssigkeiten dienten mir: 
Ascitesflüssigkeit, verschiedentlich Blutseren und Pleuraexsudat. 
Ascitesflüssigkeit und Pleurapunktat stammten von einer Patientin 
mit Peritonitis + Pleuritis tuberculosa, die Blutseren von verschie¬ 
denen Nierenkranken. 

Als Filtrationsmembran benützte ich Kaninchendarm. Die Därme 
wurden unmittelbar nach dem Tode frisch aus dem Tier genommen, 
dann mit einer scharfen Schere vom Mesenterium vorsichtig abgetrennt 
und mit Wasser gründlich durchgespült. — Am liebsten benützte ich 
ganz frischen Darm. Sollte er sich aber ein paar Tage frisch halten, 
so mußte man ihn in Alkohol legen. Es muß zu diesem Zwecke sehr 
stark verdünnter Alkohol verwendet werden; denn stärkere 
Konzentrationen von Alkohol, z. B. 50 °/ 0 , verändern die Membran und 
machen sie weniger durchlässig. (Siehe später.) 

Vor der Verwendung wurden die in verdünntem Alkohol gelegenen 
Darmstücke mit frischem Wasser gewaschen und durchgespült und dann 
mit der zur Filtration verwendeten Flüssigkeit durchtränkt. In dieser 
Weise behandelt, zeigten die verschiedenen Darmstücke, die ja für eine 
Reibe von Untersuchungen immer von ein und demselben Tier entnommen 
waren, eine vollständige Übereinstimmung, besonders in bezug auf die 
qualitative Beschaffenheit des Filtrates. 

Die Versnchsanordnung war folgende: 

Ein Darmstück von — je nach der zur Verfügung stehenden 


1) Raneberg, Arch. der Heilkunde, Bd. 18. Siehe dort auch die gesamte 
Literatur über vorausgegangene Untersuchungen. 

2) Gottwalt, Zeitschr. f. physiologische Chemie. Bd. IV. 
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Flüssigkeitsmenge — 15—20—30 oder mehr cm Länge wurde mit der 
Flüssigkeit gefüllt, an beiden Enden fest zugebunden und zwischen zwei 
kleinen Stativen schwebend, guirlandenförmig aufgehängt. Die hindurch* 
filtrierende Flüssigkeit tropfte in ein untergestelltes Becherglas. Um 
das Ganze vor Verdunstung zu schützen, wurde über .die ganze Ein¬ 
richtung eine Glasglocke gestülpt, deren Kuppe mit einem getränkten 
Filtrierpapier belegt war. Die Glocke, die Stative und das Becherglas 
standen auf einer mit feuchtem Filtrierpapier belegten Glasplatte. 

Vor und nach jeder Filtration wurden Eiweißbestimmungen gemacht. 
Und zwar bestimmte ich jedesmal Gesamteiweiß und Globulin. Auch 
hier konnte ich auf genaue Analysen verzichten und mich auf Schätzungen 
beschränken. Die Gross’sche Methode versagte hierfür meine Zwecke. 
Beim Urin, der stark verdünnten Eiweißlösung, gab sie prompte Fällungen; 
beim Blutserum aber, dieser eiweißreichen Lösung, gelang es nicht gleich¬ 
mäßige Sedimente zu erhalten; auch wollte sich der Globulinniederschlag 
nicht niedersetzen. Nach verschiedentlichem Experimentieren führte 
dann folgendes Verfahren zu gleichmäßigen Sedimenten und gut vergleich¬ 
baren Resultaten: Das Gesamteiweiß wurde gefallt durch Aufkochen der 
aufs fünffache verdünnten Lösung und Zusatz von 2 Tropfen einer stark 
verdünnten Essigsäure. Zur Globulinfallung wurden 5 ccm der aufs 
fünffache verdünnten Lösung mit dem gleichen Volum einer kaltgesättigten 
Ammonsulfatlösung versetzt und, da sich der Globulinniederschlag auch 
hier nicht niedersetzen wollte, */ 2 Stunde lang zentrifugiert. 

Alle zunächst angestellten Filtratrationsversuche (7) zeigten 
in vollkommener Übereinstimmung, daß beim Filtrieren durch zarte 
tierische Membranen, wie sie z. B. der Kaninchendarm darstellt, 
der Eiweißgehalt des Filtrates dem der ursprünglichen Lösung 
nahezu gleich ist und daß auch das Verhältnis von Albumin zu 
Globulin gleich geblieben war. 

Es blieb nun noch zu untersuchen, ob etwa — unter anderen Ver¬ 
suchsbedingungen — dem einen oder anderen der Eiweißkörper die 
Eigenschaft zukäme, eine Membran leichter oder schwerer zu passieren. 

Bei Cloetta’s Dialysierversuchen hatte sich gezeigt, daß im 
allgemeinen bei Anwendung von dichteren Membranen, etwa 
Schweinsblase, mehr Serumalbumin übertrat, das Globulin hinter 
dem Serumalbumin zurückblieb. Es gelang Cloetta durch 
künstliche Maßnahmen (er überzog Pergamentmembranen mit einer 
dünnen Gelatineschicht) die Membranen derart zu verändern, daß 
nach dem Dialysieren die prozentische Zusammensetzung des Dialy- 
sates stets zugunsten des Albumins verschoben war. Nie aber fand 
sich eine Verschiebung zugunsten des Globulins. 

Zu denselben Resultaten kam G o 11 w a 11 bei seinen Filtrations¬ 
versuchen, die er zu demselben Zweck anstellte wie Runeberg 
die seinigen. 
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Ich habe nun bei Filtrationsversuchen unter künst¬ 
lich erschwerten Versuchsbedingungen die Resultate 
Cloetta’s und Gottwalt’s durchaus bestätigen können. 

Zunächst verwendete ich eine viel dichtere Membran als den 
zarten Kaninchendarm, nämlich frischen Katzendarm. Als Resultat 
ergab sich: Die Eiweißlösung filtrierte viel langsamer, also schwerer, 
hindurch; jedoch war das Verhältnis der Eiweißkörper zueinander 
in der ursprünglichen Lösung und im Filtrat noch das gleiche. 

Bei dem zweiten Versuch benutzte ich in 50°/ 0 igem Alkohol 
gehärteten Kaninchendarm. Es waren hier sowohl Gesamteiweiß 
als auch* Globulin des Filtrates der ursprünglichen Lösung gegen¬ 
über zurückgeblieben, das Globulin aber in größerem Maße als 
das Gesamteiweiß. 

Ich habe nun Kaninchendarm in Formalinlösung gehärtet und 
es gelang durch entsprechende Dauer der Einwirkung successive 
verschiedene Härtegrade zu erhalten, wie aus den folgenden Ver¬ 
suchen hervorgeht. 

War der Darm eine Stunde lang in Formalin gelegen, so war 
das Verhältnis des Gesamteiweißes vor und nach dem Filtrieren 
nahezu 1:1, das des Globulins 3 :2. Lag der Darm 4 Stunden in 
Formalin, so verhielten sich Gesamteiweiß vor und nach dem Fil¬ 
trieren wie 3:2, Globulin vor und nach dem Filtrieren wie 3:1. 
Und lag der Kaninchendarm 18 Stunden in Formalin, dann war 
das Verhältnis von Gesamteiweiß vor und nach dem Filtrieren wie 
3:2, das des Globulins wie 5:1. Die folgende Tabelle veran¬ 
schaulicht diese Resultate. 


Membran ■ 

Behandlungsart 

Ver- 
siichs ! 

Filtrierte 

Menge 

ccm 

Ges. Eiw. 
vor d. F. 

Ges. Glob. 
vor d. F. 

der Membran 

dauer 

Std. 

I 

Ges. Eiw. 
nach d. F. 

Ges. Glob. 
nach d. F. 

frischer Katzen darm 

_ 

22 

i 

2 : 1 

2 : 1 

Kaninchendarm 

in 50°/ o igem 
Alkohol gehärtet 

4 

4 

3:2 

2 : 1 

Kaninchendarm 

Formalin, 1 Std. 

18 

4 

1 : 1 

3 : 2 

Kaninchendarm 

Formalin, 4 Std. 

18 V« 

6 

8 : 2 

3 : 1 

Kaninchendarm 

Formalin, 18 Std. 

5 

i ! 

4 

i 

3:2 

5 : 1 


Versucht man schließlich durch den in Formalin gelegenen 
Katzendarm zu filtrieren, so tritt gar kein Eiweiß mehr hindurch. 

Es ist also in diesen Versuchen, übereinstimmend mit denen 
Gottwalt’s und Cloetta’s gezeigt, daß beim Durchtritt durch 
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gehärtete bzw. verdichtete Membranen, also bei erschwertem Durch¬ 
tritt. das Globulin zuerst zurückbleibt, dann erst das Albumin, bia 
schließlich überhaupt kein Eiweiß mehr im Filtrat bzw. Dialysat 
erscheint. 

Da sich dieses Resultat übereinstimmend ergab, sowohl bei 
Dialysierversuchen als auch bei Filtrationsversuchen, und das 
gleiche war unter den verschiedensten Versuchsbedingungen (natür¬ 
liche und künstliche Membranen, natürliche und künstliche Eiweiß¬ 
lösungen usw.), so muß man seine Gesetzmäßigkeit wohl anerkennen. 

Übertragen wir die vorstehenden Ergebnisse auf die Eiweiß¬ 
ausscheidung in den Nieren, dann müßte auch im Harn der Eiweiß¬ 
quotient entweder dem des Blutes gleichen oder es müßte das Albu¬ 
min überwiegen. Dies ist, wie alle Untersucher fanden, durchaus 
nicht der Fall. Selbst bei jenen Nierenerkrankungen, bei denen 
man am ehesten annehmen könnte, daß ein reiner Filtrationsprozeß- 
vorliegt, bei denen entzündliche Veränderungen keine bedeutende 
accessorische Rolle spielen könnten, also etwa bei der Stauungs¬ 
niere oder bei der orthostatischen Albuminurie, zeigt sich, daß 
weder von einer Übereinstimmung der Eiweißverhältnisse im Blut 
und Harn noch von einem Wenigererscheinen des Globulins die 
Rede sein kann. So hat z. B. J. Strauß in der Stauungsniere 
verhältnismäßig hohe Globulinwerte gefunden und bei der ortho¬ 
statischen Albuminurie vollends fand Groß so auffallend hohe 
Globulinwerte, daß bei allen seinen Fällen (3) der Eiweißquotient 
regelmäßig kleiner war als 1. (Siehe oben.) 

Dieses Verhalten spricht entschieden gegen die Filtrations¬ 
theorie der Eiweißausscheidung. — 

Wenn wir somit die Vorstellung, daß das Harneiweiß lediglich 
filtriertes Bluteiweiß sei, ablehnen müssen und uns nach einer 
anderen Deutung umsehen, so liegt es wohl am nächsten an eine 
krankhafte Sekretion der entzündeten Nierenepithelien zu denken. 
Daß sich recht lebhafte Prozesse an den Nierenepithelien, bei der 
Nephritis abspielen, zeigen die pathologisch-histologischen Bilder 
überzeugend. Es verhalten sich die Nierenepithelien prinzipiell 
ebenso, wie andere Körperzellen im entzündlichen Zustande. Die 
Entzündungsprodukte erscheinen im Harn, wie sie etwa bei der 
Meningitis im Liquor cerebrospinalis erscheinen. Es wird ja auch 
der Liquor cerebrospinalis als ein Abscheidungspredukt auswählen¬ 
der Zellen aufgefaßt.*) Normalerweise beträgt sein Eiweißgehalt 


1) Krehl, Pathologische Physiologie. 
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eine Spur. Bei entzündlichen Prozessen, etwa bei der Meningitis, 
ist der Eiweißgehalt vermehrt, es tritt z. B. bei der Kochprobe 
und Zusatz von Essigsäure und etwas Kochsalz nicht nur eine Trü¬ 
bung, sondern ein flockiger Niederschlag auf. 

Fassen wir zum Schlüsse die Resultate meiner Untersuchungen 
zusammen, so ergibt sich: Die Anschauung, daß bei entzündlichen 
Erkrankungen der Nieren die Nierenepithelien für das Serum¬ 
eiweiß abnorm durchlässig werden, ist nicht haltbar. Es wird 
vielmehr vermutlich das Auftreten von Eiweiß im Urin, die Albu¬ 
minurie, in einer aktiven, vitalen Zellfunktion bzw. Zellreaktion 
der Nierenepithelien zu suchen sein. — 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Leipzig. 

(Direktor: Geh.-Med.-Rat Prof. Dr. v. Strümpell.) 

Zur Klinik der akuten gelben Leberatrophie. 

Blutbild und eigenartige Leukocyteneinschlüsse. 

Von 

Dr. Walther Weigeldt, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit Tafel I.) 

Bei der mikroskopischen Blutuntersuchung eines Falles von 
akuter gelber Leberatrophie fand ich im gefärbten Blutausstrich 
eigenartige Zelleinschlüsse in neutrophilen, polynukleären Leuko- 
cyten, die ganz besonders wegen ihrer Deutung Interesse ver¬ 
dienen dürften. Anscheinend handelt es sich um einen seltenen 
Befund, denn derartige Leukocytenveränderungen sind bisher 
nirgends beschrieben. Vielleicht jedoch ist bei dem seltenen 
Krankheitsbild bis jetzt dem Blutbild auch nicht genügendes 
Augenmerk geschenkt worden. 

Ich lasse zunächst Anamnese, Status und Krankheitsverlauf 
kurz folgen: 

Kurt L., Schauspieler von Beruf, 27 Jahre alt. 

Der Vater ist an Lungenemphysem gestorben, ein Bruder herzkrank, 
die Mutter gesund, hat nur zwei Kinder geboren, keine Frühgeburt 
gehabt. 

Als Kind hatte L. zweimal Lungenentzündung und schon seit früher 
Kindheit angeblich einen Herzfehler, der jedoch nie Beschwerden ver¬ 
ursacht hat. 

1915—1919 war L. an der Westfront. Er war an einer Front¬ 
bühne tätig, nie im Graben und hatte keine Strapazen zu bestehen. 
Auch während dieser Zeit war er stets gesund. Seit November 1918 
schwitzte er nachts ziemlich stark, machte 6ich große Sorgen um seine 
Gesundheit und bildete sich ein, schwindsüchtig zu sein, obgleich ihm 
der Arzt das Gegenteil versicherte. Seit Januar 1919 fühlte er auch 
selbst, daß er gesund und leistungsfähig war und arbeitete noch energi¬ 
scher als sonst mit bestem Erfolg in seinem Beruf. 
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Mitten aus bestem Wohlbefinden heraus mußte er am 14. März 1919 
früh wegen Unwohlsein und Fieber im Bett liegen bleiben. Im Laufe 
des Tages hatte er mehrmals Schüttelfrost. 

Am 15. März 1919 wurde die Haut leicht gelblich gefärbt. Er 
fühlte sich nur schwach und hatte Kopfschmerzen und war appetitlos. 
Stuhlgang normal. 

Am 16. März wurde der Ikterus stärker und der Stuhl hell, lehm¬ 
farbig geformt. 

Am 17. März fühlte er sich viel wohler, stand vormittags auf 
und freute sich, den Arzt nicht erst holen zu müssen. Am Nachmit¬ 
tage jedoch spürte er Schmerzen in der Lebergegend und bekam Nasen¬ 
bluten. Er legte sich daraufhin wieder zu Bett. 

Am 18. März hatte er festen, tonfarbigen Stuhl, klagte wenig, 
wurde aber langsam immer mehr benommen. Am Nachmittage sprang 
er plötzlich erregt aus dem Bett, stürzte auf seine Mutter zu und stieß 
sie heftig gegen die Tür. 

Am Abend wurde er in unser Krankenhaus aufgenommen. 

Status: Es handelt sich um einen mittelgroßen, kräftig gebauten 
Mann in leidlichem Ernährungszustand. Die Haut zeigt sehr starke 
ikterische Farbe, ebenso die Skleren. In der Haut der Unterschenkel 
vereinzelte kleine hirsekorngroße Blutungen. Pupillen weit, reagieren 
auf Licht normal. Aus der Urethra etwas gelblich-weißer Ausfluß (alte 
•Gonorrhoe). Die Haut fühlt sich heiß an. Die Zunge ist stark gelb¬ 
braun belegt. Weitere Untersuchung ist zurzeit nicht möglich, da Pat. 
sich im Stadium maniakalischer Exaltation befindet und wütend nach 
Arzt und Pflegerin schlägt, sobald er untersucht werden soll. Pat. ant¬ 
wortet nicht und stößt nur stöhnende Laute aus. 

Am 19. März 1919 vormittags ist Pat. comatös. Der Ikterus ist 
stärker geworden, die Hautblatungen sind größer und zahlreicher, beson¬ 
ders am Kücken. Trismus. Etwas Nackensteifigkeit. Die nunmehr aus¬ 
führbare Untersuchung ergibt an den inneren Organen keinen krank¬ 
haften Befund. Die Leber ist nachweisbar nicht verkleinert, zeigt eine 
etwas vermehrte Konsistenz und überragt den Kippenbogen um einen 
Querfinger. Milz weder perkutorisch noph palpatorisch vergrößert. 

Nervensystem bis auf angedeuteten Kernig und Lasägue ohne 
krankhaften Befund. 

Puls 140, sehr klein. 

Lumbalpunktion; Liquor gleichmäßig schwach hämorrhagisch ver¬ 
färbt, nach Zentrifugieren klar, aber stark gelblich, Druck 150 mm, 
Pandy schwach -j-. Nonne-Apelt Phase I Spur Opalescenz —. Keine 
Zellvermehrung. Wassermann’sche Reaktion im Liquor negativ. 

Blutbefand 11 Uhr vormittags: 120/80 °/ 0 Hämoglobin (Sahli ge¬ 
eicht nach Fleischl-Miescher, 3 mal bestimmt). Schichtungsquotient mittels 
Blutkörperchen Volummeter nach Bönniger: 72 Blutkörperchen-Volumen: 
28 Sejum-Volumen. 6 070000 rote und 31000 weiße Blutkörperchen 
(Mittel aus drei gut übereinstimmenden Zählungen). 

In den gefärbten Blutausstrichen fanden sich die schon eingangs 
erwähnten, weiterhin genau zu beschreibenden, eigenartige Zelleinschlüsse 
enthaltenden Leukocyten. 
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Blutdruck 105/60 Riva-Rocci. 

Waasermann'sehe Reaktion im Blut negativ. 

Blutplatten bleiben steril. 

Am 19. März 1919 nachmittags ließ Fat. erstmalig 300 ccm klaren 
Urin von dunkelbrauner Farbe. Spezifisches Gewicht 1038. Derselbe enthält 
Spuren Eiweiß, wenig Gallenfarbstoffe und Urobilin, kein UrobiÜnogen. 

Leucin und Tyrosin konnten nicht nachgewiesen werden. 

Im Sediment fanden sich einzelne kurze, gallig gefärbte granuliert» 
Cylinder, reichlich Leukocyten und Blasenepithelien. 

Leberbefund unverändert, insbesondere keine nachweisbare Ver¬ 
kleinerung. 

Die Hautblutungen waren zahlreicher geworden und nun auch an 
den Armen aufgetreten. Keine Zahnfleischblutungen. 

Die Temperaturen wurden stündlich axillar gemessen, blieben ziem¬ 
lich konstant 38,2—38,5 und wiesen nur 1 j i Stunde ante exitum eine 
Steigerung bis 39,3 0 auf. 

Ohne nachweisbare Leberverkleinerung erfolgte abends 8 Uhr der 
Exitus letalis. 

Auszug aus dem Sektions-Protokoll (Prosektor Priv.-Dozent Dr. 
Herzog) mit gütiger Genehmigung des Geh.-Rates Prof. Dr. med. et 
phil. Marchand: Atrophia flava acuta hepatis. 

Haut und Skleren stark ikterisch. An Armen, Beinen und Rücken 
linsengroße Petechien der Haut. 

Harte Hirnhaut ikterisch verfärbt. 

Gehirn 1470 g von mittlerem Blutgehalt. 

Rechte Lunge in großem Umfang mit der Brustwand verwachsen. 
Reichlich Blutaustritte in der Pleura costalis und diaphragmatica. 

Unter dem Epikard stecknadelkopf* bis erbsengroße Blutaustritte, 
besonders an der Hinterseite des Herzens. 

Muskulatur des rechten und linken Ventrikels intensiv gelblich verfärbt. 

Unter dem Endokard des linken Ventrikels, besonders über dem 
Papillarmuskel der Mitralis ausgedehnte streifige Blutaustritte. 

Lungen ödematös und blutreich. 

Aorta zart. 

Milz: etwas vergrößert, 12,5 X 8,5. Oberfläche fleckig dunkel- 
und hellgraurot. Parenchym derb, Blutverteilung unregelmäßig. Follikel 
z. T. groß, z. T. klein. 

Magen: Schleimhaut stark gequollen, oberflächliche Erosionen der 
Sehleimbaut z. T. noch mit schwärzlichen Schorfen bedeckt. 

In der blassen Dünndarmschleimhaut bis pfennigstückgroße Häraor- 
rhagien in der SubmukoBa. Im Ileum und Colon ascendens Mukosa stark 
gequollen, Inhalt z. T. blutig. Im Dickdarm-hie und da linsengroß» 
Hämorrhagien. 

Leber: 26 X 19,5 X 18,5, 1270 g schwer. Auf dem Durch¬ 
schnitt intensiv grünlich gelbe Färbung. Gewebe schlaff, mit Finger¬ 
nagel leicht zerreißbar. Peripherie der Läppchen gelblich, zentral» 
Partien rötlich und eingeBunken. Läppchen klein. 

Das Gewebe um die Gallenblase ist stark ödematöB gequollen. 
Die Lymphdrüsen am Hilus der Leber vergrößert. Kleinfleckige Bin- 
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tungen in der Gallenblasenschleimhaut. In der Gallenblase nur wenige 
Tropfen dunkelgrüner, zäher, leicht trüber Galle. Pankreas: ziemlich 
groß. Nebennieren und Nieren makroskopisch normal. 

Harnblase: Kindskopfgroß, mit dunkelgelbem Harn gefüllt, Schleim¬ 
haut gelblich, mit kleinen Blutaustritten. 

Knochenmark am Sternum rot, am Femur in der oberen Hälfte 
fleckig, dunkelrot. 

Mikroskopische Untersuchung: Muskulatur des linken und 
rechten Ventrikels ziemlich stark verfettet. 

Leberschnitte: zeigen ausgedehnten Zerfall der zentralen Läppchen¬ 
teile. In den peripheren Läppchenabschnitten sind etwas unregelmäßig 
angeordnete Zellbalken mit hypertrophischen, mit Pyronin ziemlich in¬ 
tensiv färbbaren Elementen entstanden. Die Gallengänge sind gewuchert. 
Mehrere Rundzellherde peripher, aber auch intraacinös. Endothelzellen 
stark gequollen und in Wucherung, viele Phagocyten. In den Leber¬ 
zellbalken vielfach große Fetttropfen, auch die Phagocyten reichlich mit 
Fetttropfen beladen. 

Nieren: . Starke Verfettung der Hauptstüoke und der aufsteigenden 
Schleifenschenkel. Hyaline Zylinder in den dünnen Schleifenkanälchen. 

Lehrreich ist unser Fall in mannigfacher Beziehung. Zunächst 
ist von Interesse, daß die Leber intra vitam nicht nachweisbar 
verkleinert war und sich eher etwas derber anfiihlte als die normale. 
Diese Beobachtungen scheinen bis zu einem gewissen Grade die 
Umbers (39) zu bestätigen, der gelegentlich einer Probelaparotomie 
den außerordentlich seltenen und wichtigen Befund erheben konnte, 
daß die Leber bei akuter gelber 'Leberatrophie intra vitam weder 
schlaff, noch gelb ist, sondern sich derb anfühlt und daß die degene¬ 
rierten Teile derselben hellrot, die regenerierten blaurot und blut¬ 
reich sind. Umber erklärt die schlaffe Leberbeschaffenheit auf 
dem Sektionstisch durch das postmortale Fortschreiten der autoly¬ 
tischen Vorgänge. 

Auf Grund dieses Befundes schlägt Umber deshalb vor, anstatt 
von akuter gelber Leberatrophie besser nur von akuter Uzw. 
subakuter Leberatrophie zu sprechen. 

Es ist jedoch zu bedenken, daß der eben erwähnte Fall Umbers 
am Tage der Beobachtung nicht mehr eine akute gelbe Leber¬ 
atrophie darstellte, sondern ein Regenerationsstadium derselben 
nach einem offenbar relativ leichten Krankheitsverlauf. C e e 1 e n (4) 
bezeichnete deshalb wohl mit Recht den Fall Umbers als subakute 
gelbe Leberatrophie. 

Wichtig ist fernerhin, daß Leucin und Tyrosin ebenso wie bei 
Umber’s zuletzt beobachtetem Falle im Urin stets vermißt wurde. 
Das Auftreten dieser abnormen Produkte des Eiweiß-Stoffwechsels 
ist selbst in schwersten Fällen nicht unbedingt erforderlich. 
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Wenden wir uns nunmehr dem Blutbefund zu. In der Lite¬ 
ratur ist nur sehr wenig über die Blutveränderungen bei akuter 
gelber Leberatrophie zu finden. Der Grund liegt wohl einmal 
in der Seltenheit des Krankheitsbildes, zum anderen daran, daß 
andere wichtigere Symptome mehr im Mittelpunkt des Interesses 
stehen und deshalb der Blutbefund nicht erhoben wurde, zumal 
er nichts absolut Charakteristisches zu bieten scheint, v. Jez(17), 
v. Noorden (30), und Grawitz (9) beobachteten bei akuter 
gelber Leberatrophie an den Erythrocyten geringere Neigung zur 
Geldrollen- und Stechapfelbildung, v. J e z fand außerdem in einem 
Falle 4850000 Erythrocyten, 24000 Leukocyten, im Ausstrich¬ 
präparat Mikrocyten, keine Makrocyten, einige Poikilocyten, Poly¬ 
chromaten, Normo- und Mikroblasten. Die DifFerentialauszählung 
der Leukocyten ergab in seinem Falle eine eigenartige Zusammen¬ 
setzung, auf die ich aber wegen der nicht ganz leichten Methodik 
der differentialen Auszählung nicht viel Wert legen möchte: 

96,8% polynukleäre neutrophile, 0,7% eosinophile Leukocyten, 
0.2% große Mononukleäre, 0,3% kleine Mononukleäre, 2,0% Über¬ 
gangsformen. 

Pfibram und Walter (35) fanden bei zwei Fällen von 
akuter Leberatrophie Polycythämie, Leukocytose und Vermehrung 
des Cholestearingehaltes im Blute. Im ersten Falle zählten sie 
einige Tage ante exitum 6050000 rote und 12400 weiße Blut¬ 
körperchen, im zweiten Falle, einen Tag vor dem Tode 5400000 
rote und 19200 weiße Blutkörperchen. Die nach May-Grünwald 
gefärbten Ausstriche fanden sie normal. 

Einer an der hiesigen Klinik erschienenen Arbeit von Seiden¬ 
berg (37) über 9 hier beobachtete und durch die Sektion sicher¬ 
gestellte Fälle von akuter gelber Leberatrophie entnehme ich 
noch die folgenden zwei Blutbefunde: 

7500000 rote und 14500 weiße Blutkörperchen wurden in 
dem einem Falle 1 Tag ante exitum, im anderen 3480000 rote und 
11600 weiße 2 Tage ante exitum gezählt. In dem letzteren Falle 
waren aber zahlreiche und heftige Darmblutungen vorausgegangen, 
Was den niedrigen Erythroeytenwert erklären dürfte. 

Umber (40) sah bei einem 29 jährigen Mann am Tage des 
Exitus völlig normales mikroskopisches Verhalten des morpholo¬ 
gischen Blutbildes: 5280000 rote und 18000 weiße Blutkörperchen. 
Umber (39) fand neuerdings bei einem zur Heilung gekommenen 
aber d^irch Laparotomie mit Probeexzision sicher gestellten Falle 
5670000 rote, 6700 weiße Blutkörperchen und 103,90% Hämo- 
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globin (Sahli) und erwähnt daselbst noch einen ganz akut ver¬ 
laufenen Fall, der zwei Tage vor dem Tode 8280000 Erythro- 
cyten und bei 130 80 Hämoglobin nach Sahli einen SchichtuDgs- 
quotienten von 80 Erythrocyten: 20 Serum zeigte. 

In der Rekonvalescenz zeigte der ersterwähnte Fall Uraber’s 
reduzierten Hämoglobingehalt, bei leichter Vermehrung der Erythro- 
eyten neben ausgesprochener Lymphocytose und Eosinophilie. 
Während die Erythrocy ten- und Hämoglobinwerte in der Folgezeit 
normale wurden, blieb die relative Lymphocytose und Eosinophilie 
noch längere Zeit sehr ausgesprochen. 

Außer diesen Angaben findet sich in der Literatur noch eine 
über den Blutbefund bei akuter gelber Leberatrophie bei G rawi tz(10). 
Er fand 5150000 rote und 16000 weiße Blutkörperchen. 

Im Gegensatz zu den eben erwähnten Blutbefunden schreibt 
Hirschfeld (15) in seinem neuen Lehrbuch unverständlicher¬ 
weise: Bei der akuten Leberatrophie kommt es zu einer erheb¬ 
lichen Anämie. 

In unserem Falle wurde am 19. 3. 19. vormittags 11 Uhr, 
also 9 Stunden ante exitum, folgender Blutbefund erhoben: 6070000 
rote, 31000 weiße Blutkörperchen. 

Was zunächst die Erythrocyten betrifft, so zeigten diese 
durchaus normale Beschaffenheit, weder Poikilocytose, noch Aniso- 
cytose, noch Polychromasie, noch basophile Punktierung. Kern¬ 
haltige Erythrocyten wurden nicht gefunden. 

Die Menge der Blutplättchen war eine normale. 

Der zahlenmäßige Befund der Blutelemente weist also nach den 
Literaturangaben und auch nach unseren Beobachtungen folgende 
Eigentümlichkeiten auf: Polyglobulie und Leukocytose meist mäßigen 
Grades. Die Hämoglobin werte sind dep Erythrocytenzahlen ent¬ 
sprechend hohe. 

Charakteristisch für akute gelbe Leberatrophie ist dieser 
Blutbefund natürlich keineswegs. Viele andere Krankheiten können 
den gleichen Befund zeigen. 

Erwähnenswert erscheint mir insbesondere, daß die Phosphor¬ 
vergiftung, die ja pathologisch-anatomisch oft so außerordentlich 
schwer von der akuten gelben Leberatrophie zu trennen ist, auch 
den gleichen Blutbefund zeigt. Jak sch (16), Taußig (38) und 
Pisarski (34) fanden regelmäßig hohe Erythrocytenzahlen, während 
die Leukocy ten zahlen durchschnittlich niedrigere Werte zeigten als 
bei akuter gelber Leberatrophie. 
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Durch den Blutbefund unterscheidet sich übrigens die akute 
gelbe Leberathrophie auch nicht von schweren Fällen von Weil- 
scher Krankheit (Klienebe^rger (19) und Rihm, Frankel 
und Busch (35a)), die ja klinisch hin und wieder schwierig von 
akuter gelber Leberatrophie zu trennen ist, da auch hier schwere 
Leber-Parenchymschädigungen Vorkommen. (Näheres siehe bei 
Lubarsch (23a)). Allerdings heilt diese Form der Weil’schen 
Krankheit oft unter dem Bild der Lebercirrhose aus (Hart (11)). 

Die Polyglobulie bedeutet wohl zum Teil eine Bluteindickung 
infolge ungenügender Wasserzufuhr, also eine symptomatische 
Erythrocytose im Sinne Pappenheim’s ohne funktionelle Reizung 
•des Erythroblastenapparates. Umber (39) faßt die Polyglobulie 
nur als Wasserverarmung des Blutes auf. 

Die hohen Erythrocytenzahlen] bei) akuter j gelber Leber¬ 
atrophie dürften jedoch nicht nur Störungen im Wasserhaushalt 
sein, sondern auch der Ausdruck einer verminderten bzw. 
veränderten Wirkung der Leber auf das durch¬ 
strömende Blut. Ebenso wie die Leber Beziehungen zur 
Bildung roter Blutelemente hat (embryonal und unter patholo¬ 
gischen Bedingungen), so hat sie auch die Fähigkeit der Zerstörung 
■derselben. (Heß und Saxl (13), Lintware w (23), Lepehne (21) 
und Kuszynski (20)). Leberkrankheiten sind ja nicht selten mit 
Polyglobulie verbunden (Heß und Saxl (13), Mosse (26)). Be¬ 
merkenswert ist in bezug auf die Leberfunktion auch die von Kliene- 
b erg er (19) beobachtete Anfangspolyglobulie bei Morbus Weil. 
Da nun bei der akuten gelben Leberatrophie nach einem an¬ 
scheinend harmlosen Ikterus plötzlich eine katastrophale Verdauung 
•der Leber eintritt, kommt es vielleicht neben der Bildung toxischer 
-Zerfallsprodukte des Leberparenchyms (unvollkommene Eiweiß¬ 
spaltung) zu einer außerordentlich starken Hypofunktion der Leber. 
Bei dem dauernd verminderten Durchgang von Blut durch die 
Leber ist somit ein verminderter Untergang von Erythrocyten zu 
erwarten. Voraussetzung dafür wäre, daß einmal die Erythropoese 
weiter normal vor sich ginge und zum anderen, daß die Milz, 
deren normale Funktion ja ebenfalls eine Zerstörung der Erythro¬ 
zyten ist, nicht den Ausfall der Leberfunktion vikariierend aus- 
gleichen könnte. 

Daß die Polyglobulie bei der akuten gelben Leberatrophie 
nicht einfach auf einer Wasser Verarmung des Blutes beruht, scheint 
mir einmal dadurch bewiesen zu sein, daß sie schon frühzeitig 
Auftritt, wenn die Patienten noch essen und trinken, und zum 
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anderen dadurch, daß unser Patient trotz intravenöser und sub¬ 
kutaner NaCl-Infusion und rektalem Tropfeinlauf insgesamt von 
mehreren Litern bei starker Oligurie und ohne Hautschweiß bei 
dreimaliger Zählung nach der Flüssigkeitszufuhr stets Erythrocyten- 
zahlen über 6 Millionen aufwies. 

Eine Anregung der Erythropoese kommt als Ursache der Poly¬ 
globulie wohl kaum in Betracht. 

Sehr interessant sind auch in dieser Hinsicht die Unter¬ 
suchungen N assau’s(29) an Hunden mit Eck’scher Fistel. Nassau 
fand bei Überleitung des Blutes der V. portae in die V. cava die 
Zahl der roten Blutkörperchen, wenn auch nicht sehr vermehrt, so 
doch stets an der oberen Grenze der Norm. Einzelheiten hierüber 
finden sich in den geistreichen Ausführungen Fischler’s(8). 

Wenden wir uns nun speziell den Leukocyten zu. Schon 
bei Beginn der Untersuchungen fiel auf, daß zahlreiche poly¬ 
nukleäre Leukocyten neben der neutrophilen reichlich feinste baso¬ 
phile Granulation zeigten (Taf. II). Meist ist das Protoplasma der 
Leukocyten mit ihnen übersät. Die feinen basophilen Granulationen 
finden sich vorwiegend in den mit Vakuolen erfüllten polynukleären 
Leukocyten und sitzen in ihnen stets zwischen den vakuolären 
Protoplasmalücken, nie in den Vakuolen. Gelegentlich sah ich 
auch recht plumpe basophile Granula, die wohl durch Zusammen¬ 
fließen mehrerer kleiner entstanden waren. Letztere könnten ja 
die Vorstufen der Vakuolisierung oder die ersten Anzeichen der 
Protoplasmaveränderung sein. Naegeli’s(28) Ansicht, daß baso¬ 
phile Granulation in polynukleären Leukocyten als Jugenderscheinung 
zu deuten ist, erscheint in unserem Falle nicht zutreffend, da die 
vorwiegend ältesten segmentierten Kerne reichlich basophile Gra¬ 
nula zeigten. Ähnliche Beobachtungen betreffs der Granula machte 
übrigens auch Zacharias (42). 

Wie oben schon zum Teil erwähnt, ergibt sich, daß die Zahl 
der weißen Blutelemente bei der akuten (gelben Leberatrophie 
ziemlich regelmäßig vermehrt ist, und zwar schwankend etwa 
zwischen 10000 und 30000. Nur Umber (39) führt neuerdings 
einen Fall mit 6700 weißen Blutkörperchen an. Dieser Fall ging 
in Heilung über und ist autoptisch noch nicht sichergestellt. 

Hervorheben möchte ich noch besonders, daß es sich in unserem 
Falle nicht um eine durch eine komplizierende Infektionskrankheit 
hervorgerufene Leukocytose handeln kann, ebensowenig um eine 
durch therapeutische Anwendung von Medikamenten erzeugte, da 
unserem Patienten vor der Blutabnahme weder Kampfer, Digitalis, 
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Salvarsan, Antipyretika noch andere Leukocytose erzeugende Medi¬ 
kamente verabreicht wurden. Der die Leukocytose auslösende 
Faktor muß deshalb in einer toxischen Reizung des Knochenmarkes 
gesucht werden. 

Während Umber (3'9) das weiße Blutbild ziemlich normal 
zusammengesetzt fand, nämlich polynukleäre Neutrophile 70%, 
Lymphocyten 22%, Mononukleäre 3 °/ 0 , Übergangsformen 4 %, 
Eosinophile 1 %, ergab die Differentialauszählung der weißen Blut¬ 
körperchen in unserem Falle folgendes Resultat: polynukleäre Neu¬ 
trophile 92,6%, kleine Lymphocyten 0,8%, große Lymphocyten 
2,6 %, große mononukleäre Zellen und Übergangsformen 4,0 %, baso¬ 
phile und eosinophile Leukocyten 0. 

Weitgehend stimmen unsere Zahlen mit denen überein, die 
v. Jez(17) angibt. Obgleich ich auf den Vergleichswert der von 
den verschiedenen Autoren recht verschieden gehandhabten differen¬ 
tialen Auszählung der Leukocyten nicht allzuviel geben möchte, 
so ist es dennoch auffallend, daß Umber’s letzter Fall so zahl¬ 
reiche Lymphocyten zeigte. Genau so wie sein Verlauf atypisch 
war, schon insofern als er in Heilung überging, so auch sein Blut¬ 
bild. Ferner dürfte es nicht ohne Belang sein, daß in dem Falle 
Umber’s nur einmal, etwa 1 Woche vor dem Höhepunkt der Er¬ 
krankung, ausgezählt wurde. 

Die weitere Differenzierung der polymorphkernigen neutro¬ 
philen Leukocyten dagegen ergab, wie aus dem Folgenden ersicht¬ 
lich wird, eine starke Verschiebung nach links (im Sinne Ar- 
neth’s(2) und zwar eine regenerative Verschiebung im Siune 
V. Schill ing’s (36). Myelocyten 1,2%, Jugendliche (Metamyelo- 
cyten) 5,0%, Stabkernige 38,2 %„ Segmentkernige 48,2%. 

Über die an Zahl stark verminderten kleinen und großen 
Lymphocyten ist nichts besonders zu sagen, sie zeigten durchaus 
normale Zellstruktur. 

Ausgezählt wurde nach der Methodik und dem Schema von 
V. Schilling (36), und zwar wurden an zahlreichen Präparaten, 
die nach Giemsa oder May-Grünwald-Giemsa (panoptische 
Methode Pappenheim’s) gefärbt waren, insgesamt 2000 Zellen 
ausgezählt. Obige Werte stellen die Mittelwerte dar. 

Bei genauerer Betrachtung fiel nun sofort auf, daß ein großer 
Teil der neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten eigenartige 
Veränderungen darbot. Im Protoplasma derselben fanden sich 
meist zahlreiche, nicht gefärbte, kugelige Aufhellungen, die das 
Aussehen von Vakuolen hatten (s. Taf. II). Bei genauer Zählung 
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zeigte sich, daß von den Segmentkernigen 40,6% die beschrie¬ 
benen Veränderungen zeigten, während nur 7,5 °/ 0 dieselben ver¬ 
missen ließen. Im Protoplasma der Stabkernigen fanden sich 
die gleichen Anomalien in 32,8 % der Zellen, und 5,3 % waren von 
normalem Bau. Das Protoplasma der jugendlichen neutrophilen 
Leukocyten wurde nur bei zwei Zellen mit einigen wenigen 
Vakuolen behaftet gefunden. 

Im Protoplasma der Myelocyten sah ich niemals pathologische 
Veränderungen, ebensowenig in dem der kleinen und großen Lympho- 
cyten und in dem der sog. Übergangsformen. 

Die Kerne zeigten niemals vakuoläre Veränderungen noch 
sonstige Degenerations- oder Zerfällserscheinungen. 

Die Größe der vakuolisierten Zellen übertraf die der Leuko¬ 
cyten mit normaler Zellstruktur wenig oder gar nicht. 

Die Vakuolen zeigten sich bei den verschiedensten Fär¬ 
bungen stets gleichmäßig farblos, homogen. May-Grünwald, 
Giernsa (auch bei stundenlanger Giemsa-Färbung in alkalischer, 
neutraler und saurer Giemsa-Lösung), panoptische Methode Pappe n- 
heim’s, Dahlia.Leishman, Karbol-Methylgrün-Pyronin, Alaun- 
hämatoxylin-Eosin, Methylenblau, Osmiumsäure, Sudan III, Safranin, 
Flemming’sche Lösung führten alle mehr oder weniger deutlich 
zur Darstellung ungefärbter Vakuolen im Protoplasma. Auch 
bei Triacidfärbung sind dieselben deutlich sichtbar. Ebenso zeigte 
sich bei stärkster Vergrößerung, daß das Innere der Aufhellungen 
stets völlig homogen, Struktur- und farblos war. 

Die Vakuolen verhielten sich völlig anders als die von Pappen¬ 
heim (31) in Mastzellen dargestellten Vakuolen. 

Vitale Färbung konnte leider nicht ausgeführt werden. Da 
ich wesentliche Blutveränderungen nicht vermutete, fertigte ich 
der Vollständigkeit halber nur eine Anzahl Trockenabstriche an. Als 
die Veränderungen der Leukocyten bemerkt wurden, war die Sek¬ 
tion schon vollendet. Auf Anregung von Herrn Geh.-Rat Mar¬ 
ch and wurde noch am Tage nach der Sektion aus einer Gehirn¬ 
arterie Blut entnommen. Die Leukocyten des Leichenblutes ent¬ 
hielten fast zur Hälfte reichlich kleine, nicht doppeltkonturierte 
Tröpfchen, die weder sehr stark lichtbrechend noch doppeltbrechend 
waren, wie die Betrachtung im Polarisationsmikroskop lehrte. 

Über die chemische Beschaffenheit des Vakuoleninhaltes 
kann ich somit trotz zahlreicher Untersuchungen nichts Sicheres 
aussagen. (Trotz ausgedehnter Forschungen ist ja auch über die 
chemische Zusammensetzung der in Nervenzellen auftretenden Vaku- 
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ölen nichts Genaueres bekannt.) Mit Sicherheit besteht ihr Inhalt nicht 
aus Neutralfetten und Lipoiden, nicht aus einer Mucinsubstanz. 
Glykogen konnte nicht mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden, da 
es ja sehr rasch diffundiert und Veränderungen erleidet. Obgleich die 
Frage des Vakuoleninhalts offen gelassen werden muß, erscheint 
mir doch Glykogen neben Fettsäuren, Seifen und Cholestearinestern 
noch am wahrscheinlichsten. Übrigens konnte auch Hel ly (12) 
über den Inhalt der von ihm beschriebenen Leukocytenvakuolen 
keine Angaben machen; er vermutet Fett oder Glykogen. Nicht 
unwichtig erscheint mir zur Lösung dieser Frage die Tatsache, daß 
Fei gl (7) bei akuter gelber Leberatrophie eine ausgesprochene 
Vermehrung der Fettsäuren, Neutralfette, Cholestearine usw. im 
Blute fand. 

Die Vakuolen selbst sind ziemlich gleich groß und zeigen fast 
durchweg eine Größe von 0,8—0,9 f-i. Die kleinsten Vakuolen 
maßen 1 0,5, die größten 1.2 n. Die polynukleären neutrophilen 
Leukocyten zeigten im Ausstrich die Größe von 12 n. Diese Maße 
haben natürlich nur relativen Wert, denn das Trockenpräparat 
(der trocken fixierte Ausstrich) enthält zum Teil stets Kunst¬ 
produkte (Marchand (24)). Die Größe der Vakuolen stimmte 
am Leichenblute mit der an der fixierten Zelle überein, während 
die Leukocyten frisch durchschnittlich 11 n im Durchmesser maßen. 

Die Form der Vakuolen war die eines Ovals, oder die eines 
Kreises. Die Vakuolen haben mit dem fein vakuolisierten Proto¬ 
plasma der Leukocyten, welches z. B. von Ernst (5) und auch 
von Pappenheim (32) im Bilde dargestellt wird, nichts gemein¬ 
sam. Einmal sind die Vakuolen unserer Leukocyten viel größer, 
zum anderen ist ihre Anordnung eine ganz unregelmäßige (ganz 
abgesehen von den färberischen Eigenschaften). 

Die Vakuolen schwankten weniger nach Form und Größe, wohl 
aber nach der Reichlichkeit ihres Auftretens, die Zahl der Vakuolen, 
die in einem Leukocyten angetroffen wurden, betrug meistens 14 
bis 18, doch wurden auch Zellen mit nur 3, und eine sogar mit 
53 Vakuolen gefunden. Die geringe Vakuolenzahl war sehr selten, 
meistens traten sie sehr reichlich auf, so daß die veränderten 
Leukocyten dann ein vielfach durchlöchertes Aussehen darboten. 
Gelegentlich lagen die Vakuolen auch derart dicht neben- und 
übereinander, daß sie das Protoplasma völlig ausfüllten, ohne daß 
der Leukocyt dann wesentlich größer war als die wenig oder gar 
nicht vakuolisierten Zellen (s. Taf. II). Stets sah man zwischen den 
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Vakuolen auch in diesem extremen Stadium noch neutrophile und 
basophile Granulationen. 

Die Begrenzung der Vakuolen war eine sehr zarte. Nirgends 
war ein membranartiger Abschluß sichtbar. 

Nach der von Ernst gegebenen Definition glaube ich, daß 
die beschriebenen Gebilde mit Hecht Vakuolen genannt werden 
können. Allerdings bin ich mir bewußt, daß das Wort Vakuole 
nur ein Sammelname für verschiedene Bilder und Vorgänge ist, 
für physiologische und artefizielle, tropfige Entmischung, wie schon 
Albrecht(l) hervorhebt. Außerdem ist eine Unterscheidung von 
Tropfen und Vakuolen am fixierten Objekt außerordentlich unsicher. 
Vakuoläre Degeneration der Leukocyten des strömenden Blutes ist 
bisher ganz selten und sehr geringgradig beobachtet worden. Die 
in der Literatur spärlich vorhandenen Angaben über ähnliche 
Leukocytenveränderungen sind durchaus andersartig. Nie wurden 
solche Mengen von vakuolisierten Leukocyten beobachtet, meist 
fand sich nur hier und da ein mit einigen wenigen Vakuolen be¬ 
hafteter Leukocyt oder Lymphocyt. 

In ausgedehntem Maße wurden vakuolisierte weiße Blutelemente 
nur von Helly(12) in Exsudaten beschrieben. Helly fand an 
den Exsudatzellen neben anderen Entartungserscheinungen auch 
vakuoläre Degeneration der Leukocyten und in geringem Grade 
auch der Lymphocyten. Die gleichen Zellen fand er vereinzelt 
auch im Blute, und ausdrücklich hebt er die vollständige Überein¬ 
stimmung derselben mit denen des Eiters und Exsudates hervor. 
Nach Hel ly’s Untersuchungen waren die polynukleären neutro¬ 
philen Leukocyten ebenfalls in erster Linie mit Vakuolen durch¬ 
setzt. Freilich zeigen die Zellen Helly’s, soweit sich nach seinen 
Beschreibungen urteilen läßt (denn Helly gibt nur eine Abbil¬ 
dung von einem veränderten Lymphocyten des Blutes (Fig. 10)), 
doch wesentlich andere Bilder, selbst bei genau den gleichen Unter¬ 
suchungsmethoden. Immerhin sprechen die weitgehenden Überein¬ 
stimmungen der Befunde Helly’s sehr für die Auffassung der 
Vakuolisierung als degenerative Erscheinung auch in unserem 
Falle. 

Stäbchenartige azurophile Gebilde innerhalb heller Vakuolen als 
Reaktionseinschlüsse in großen Lymphocyten des Blutes sind 
bisher von Pappenheim (33), den Döhle 'sehen Einschlüssen sehr 
ähnliche, in polynukleären neutrophilen Leukocyten von Wechsel¬ 
mann und Hirsch fei d (41) bei Leukämie beschrieben worden. 
Außerdem beobachtete ähnliche Protoplasmaveränderungen inLeuko- 
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cyteri des Blutes noch Hirschfeld (14) bei Kalium chloricum- 
vergiftung. Die von ihm beschriebenen Vakuolen gleichen jedoch 
den unsrigen weder an Form noch Zahl, noch Größe, noch färbe¬ 
rischen Eigenschaften. 

Mit den an anderen Zellen vielfach beschriebenen Ein¬ 
schlüssen (Prowaczek, Guarnieri, Kurloff nsw.) stimmen 
die oben beschriebenen Zellveränderungen unseres Falles keineswegs 
überein. 

Schließlich wäre noch zu erwähnen, ob die Vakuolen nicht 
unsichtbare Mikroben (ultramikroskopische oder schwer darstell¬ 
bare Chlamydozöen) enthalten und von diesen vielleicht hervorge¬ 
rufen sind. 

Klemensiewicz (18) fand in Vakuolen lebender polymorph¬ 
kerniger Leukocyten lebende Vibrionen (z. B. Choleravibrionen). 
Derartige Vakuolen könnten ja durch den Einfluß ultravisibler 
Erreger, etwa Chlamydozöen entstehen? Mit protozoischen Zell¬ 
parasiten besteht jedoch keine Ähnlichkeit. Ebensowenig kann 
eine Beziehung zur Ätiologie anerkannt werden. Die akute gelbe 
Leberatrophie als eine, wenn auch vielleicht nicht einheitliche, In¬ 
fektionskrankheit aufzufassen, ist nicht ohne weiteres von der 
Hand zu weisen. Neuerdings stellte ja Lindstedt (22) für den 
Icterus catarrhalis (allerdings nur nach rein klinischen Beob¬ 
achtungen) den Satz auf: Der Icterus catarrhalis ist eine Infektions¬ 
krankheit sui generis, deren spezifischer Erreger noch unbekannt ist. 
Da bei den Erkrankungen der Gallenwege, die mit Ikterus einher¬ 
gehen, Infektionen eine Hauptrolle spielen, ist auch bei der akuten 
gelben Leberatrophie der Gedanke an eine Infektion naheliegend. 
Beweise für eine solche Auffassung fehlen aber noch. Daß die 
akute gelbe Leberatrophie eine Infektionskrankheit im wahrsten 
Sinne des Wortes sein kann, lehrt die beachtenswerte Beobachtung 
Franz Müller’s(27), welcher einen Unterarzt, der sich bei der 
Sektion einer akuten gelben Leberatrophie geschnitten hatte, 
6 Wochen später ebenfalls an akuter gelber Leberatrophie ster¬ 
ben sah. 

In unserem Falle handelt es sich nach alledem wohl mit 
Sicherheit weder um Nahrungs- noch um kontraktile Vakuolen, 
sondern um eine pathologische Zellreaktion als Zeichen des Ab¬ 
sterbens des Cytoplasmas (Ernst (5)). Dafür spricht auch ihr 
spärliches und seltenes Auftreten in jugendlichen Zellformen und 
der Befund, daß der totalen Vakuolisierung durch dicht aneinander¬ 
liegende Hohlräume immer nur alte segmentkernige Leukocyten 
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anheimfallen. Die Vakuolen sind offenbar, wohl ganz ähnlich wie 
bei der Nervenzelle, das Zeichen von Degeneration (Entartung) 
des Cyto- oder Spongioplasmas und beginnende Nekrose. Von 
anderen Erscheinungen der Zellnekrose, insbesondere von Karyo- 
rrhexis, war freilich nirgends eine Spur zu finden, es sei denn, daß 
man die ausgesprochene Kernsegmentierung oder die reichlichen 
basophilen Granula als solche ansehen will. Die basophile Granu* 
lation wird ja aber gerade von hämatologischer Seite als unreife, 
jugendliche Granulation angesehen (N a e g e 1 i (28)). 

Noch eine Frage- muß gestellt werden. Handelt es sich bei 
den Leukocytenveränderungen nicht vielleicht bereits um agonale 
Erscheinungen? Dagegen spricht die Tatsache, daß die Blut¬ 
entnahme etwa 8 Stunden vor dem Tode erfolgte. Außerdem möchte 
ich bemerken, daß ich bei den verschiedensten Krankheiten eine große 
Reihe von Blutuntersuchungen am Tage ante exitum, während der 
Agone und post mortem nach den gleichen Methoden ausgeführt 
habe, ohne daß jemals ähnliche Leukocytenveränderungen fest¬ 
gestellt werden konnten. Die Leukocytenveränderuug ist ebenso¬ 
wenig agonal wie die Leukocytose selbst, die auch bei akuter 
gelber Leberatrophie wie bei vielen infektiösen Erkrankungen 
zum Krankheitsbild selbst gehört. Arneth (3) zeigte ja, daß es 
eine „agonale Leukocytose“ nicht gibt, daß es vielmehr von der 
der Agone zugrunde liegenden Krankheit abhängt, ob eine Leuko¬ 
cytose zustande kommt oder nicht. 

Schließlich wäre noch zu erforschen, ob die beschriebenen 
Zellveränderungen nicht etwa durch intravenös einverleibte Medi¬ 
kamente verursacht sein können oder Kunstprodukte der mikro¬ 
skopischen Technik sind. Zur ersten Frage ist zu sagen, daß in¬ 
travenös vor der Blutentnahme kein Medikament gegeben wurde, 
zur- letzteren sei die Tatsache angeführt, daß die beobachteten 
Veränderungen der Leukocyten auf allen Abstrichen genau die 
gleichen waren und auch im ungefärbten Leichenblut zu sehen 
waren. Die verschiedensten Fixations- und Färbemethoden er¬ 
gaben an allen 42 Präparaten vollkommen übereinstimmende Be¬ 
funde. 

So reizvoll es wäre, sich über die Natur und Ursachen dieser 
bisher bei akuter gelber Leberatrophie im strömenden Blute nicht 
bekannten Vakuolen (Zelleinschlüsse) wenigstens eine theoretische 
Vorstellung zu machen, möchte ich es doch unterlassen, da mir 
selbst für eine Hypothese die Unterlagen zu wenig sicher er¬ 
scheinen. Es ist zu bedenken, daß die beschriebenen Vakuolen 
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bisher nur in einem Falle akuter gelber Leberatrophie beobachtet 
wurden. Ob die Zellveränderungen für akute gelbe Leberatrophie 
spezifisch sind und ob sie diagnostische Bedeutung haben, wird die 
Zukunft lehren. Immerhin legen die Veränderungen so zahlreicher 
Leukocyten den Gedanken nahe, daß sie in irgendeiner nahen 
Beziehung zu dem ätiologisch noch immer unklaren Krankheitsbild 
stehen. 

Die akute gelbe Leberatrophie gilt, seitdem Rokitansky 
1842 die anatomischen Merkmale derselben festgelegt hatte, als 
besonderes Krankheitsbild. Wir sind aber keineswegs berechtigt, 
sie als die typische Erscheinungsform einer bestimmten Krankheit 
zu bezeichnen. Auch ist sie keinesfalls der Ausdruck einer In- 
fectio sui generis. Die akute gelbe Leberatrophie ist vielmehr 
nach den jetzigen Auffassungen ein sekundärer Vorgang, dessen 
Wesen in einem akuten autolytischen Zerfall des Leberparenchyms 
besteht. Verschieden ist nicht nur die Ätiologie, sondern auch 
die sich abspielenden pathologisch-anatomischen Vorgänge und deren 
Ausgang (Marchand (25)). 

Dieser kleine Beitrag möge zur weiteren Klarlegung des sicher 
nicht einheitlichen Krankheitsbildes der akuten gelben Leber¬ 
atrophie dienen und veranlassen, dem Blutbild erhöhte Aufmerk¬ 
samkeit zu widmen. 

Zusammenfassung über den Blutbefund bei Akuter 
gelber Leberatrophie. 

1. Die Erythrocyten- und Hämoglobinwerte sind erhöht. 

2. Leukocytose mittleren Grades (10000—30000). Starke Ver¬ 
mehrung der neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten mit 
regenerativer Verschiebung. (Verschiebung nach links im Sinne 
Arneth’s.) 

In einem Falle von akuter gelber Leberatrophie zeigte etwa 
die Hälfte aller neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten vakuo- 
läre Einschlüsse im Protoplasma. 

4. Nach unseren bisherigen Kenntnissen kommt dem Blut¬ 
befund bei akuter gelber Leberatrophie keine differentialdiagnostische 
Bedeutung zu, insbesondere nicht gegenüber Phosphorvergiftung, 
Morbus Weil und anderen Ikterusformen. 

Abgeschlossen 2. Juni 1919. 
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Weigeldt. Verlag von F. C. W. Vogel in Leipzig. 


Digitized by Google 


Original frnm 

UNIVERSUM OF IOWA 





Digitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UMIVERSITY OF IOWA 



Zur Klinik der akuten gelben Leberatrophie. 


357 


Literaturverzeichnis. 

1. Albrecht, Ergehn, d. Pathol. XI, 2, S. 1172.— 2. Arneth, Deutsches 
Arch. f. klm. Med. Bd. 94, S. 217. Münchener med. WocheDschr. 1904, Nr. 25, 
S. 1097. — 3. Ders., Münchener med. Wochenschr. 1904, Nr. 27, S. 1195. — 

4. Ceelen, Ver. f. inn. Med. Berlin, 24. III. 1919. — 5 Ernst, Krehl-Marchand, 
Handbuch d. allg. Path. III, 1, S. 364, — 6. Der9., Ebenda S. 371. — 7. Feigl, 
Biochem. Zeitschr. Bd. 86, H. 1 u. 2. — 8. Fischler, Physiologie u. Pathologie 
der Leber. 1916, S. 126ff. — 9. Grawitz, Klin. Pathologie des Blutes, 2. Auf!., 
1902, S. 476. — 10. Ders., Ebenda 3. Aufl., 1906, S. 606. — 11. Hart, Münchener 
med. Wochenschr. 1917, Nr. 50. S. 1598. — 12. Helly. Zur Morphologie der 
Exsudatzellen, Ziegl. Beitr. Bd. 37, S. 171. — 13. Heß u.Saxl, Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 104, S. 1. — 14. Hirscbfeld, Verhandl. f. inn. Med., Berlin, 

25 . VI. 1907. — 15. Ders., Lehrbuch der Blutkrankheiten 1918, S. 221. — 
16. Jaksch, Deutsche med. Wochenschr. 1893, Nr. 1, S. 10.— 17. v. Jez, Wiener 
med. Blätter 1901, Nr. 25, S. 435. — 18. Klemensiewicz, Ziegl. Beitr. Bd. 32, 

5. 351. — 19. Klieneberger, Deutsches Arch. f klin. Med. Bd. 127, S. 122. — 
20. Knczynski, Ziegl. Beitr. Bd. 65, S. 315. — 21. Lepehne, Ziegl. Beitr. 
Bd. 65. S. 163. — 22. Lindstedt, Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 16, 
S.434.— 23.Lintware w, Virch. Arch.Bd.206, S.36.— 23a. Lubarsch,Ergebnisse 
der allg. Pathol. XIX. Jahrg., I. Abt. 1919, S. 575. — 24. Marchand, Münchener 
med. Wochenschr. 1908, S. 423. — 25. Ders., Ziegl. Beitr. Bd. 17, S. 206. — 

26. Mosse, Zeitschr. f. kl. Med. Bd. 79, S. 431. — 27. Müller, Franz, Ver. f. inn. 
Med., Berlin, 24.111. 1919. — 28. Naegeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 
2. Aufl., S. 197. — 29. Nassau, Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 75, S. 123. 

— 30. v. Noorden, Haudb. d. Pathologie d. Stoffwechsels, I. Aufl., S. 299, II. Aufl. 
I. Bd., S.815. — 31,Pappenheim, Atlas d. menschl. Blutzellen, I.Lief., S 47.— 
32. Ders., Ebenda Taf. VII u. XVb. — 33. Ders. Berliner klin. Wochenschr. 
1908, Nr. 2, S. 60. — 34. Pisarski, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 93, S. 287. 

— 35. Pribram u. Walter, Prager med. Wochenschr. 1912, Nr. 18, S. 220. — 
35a. Ri hm, Fränkel u. Busch, Beitr. z. Klinik d. Infektionskrankh. u. z. 
Immunitätsforsch., 6. Bd., S 254. — 36. Schilling, V. (Torgau), Fol. baemat. 
XII. Arch., S. 130. Ders., Ebenda XIII. Arch, 8.197. Ders., Mense, Handb. 
d. Tropenkrankh. Bd. II, S. 51 ff. Ders., Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Ther. 
IX. Bd., S. 687. — 37. Seidenberg, Zur Kasuistik der akuten gelben Leber¬ 
atrophie. Inaug.-Diss. Leipzig 1914. — 38. Taussig, Arch. f. exper. Path. 
u. Pharm. 1892, Bd. 30, S. 161. — 39. Umber, Deutsche med. Wochenschr. 1919, 
Nr. 20, 8. 537. — 40. Ders., Mohr u. Staehelin, Handb. d. inn. Med. III. Bd., 1, 
S.63. — 41. Wechselmann u. Hirschfeld, Zeitschr.f.klin. Med., Bd. 66, S. 349. 

— 42. Zacharias, Beitr. zur Klinik d. Infektionskrankh. u. z. Immunitätsforsch., 
7. Bd., S. 241. 


Erklärung zu Tafel II. 

Das nichtkombinierte Bild stammt von einem 20 Miuuten nach Giemsa ge¬ 
färbten Blutansstrich. Im Gesichtsfeld liegen zwei normale polynukleäre Leuko- 
kyten und zwei, die reichlich Vakuolen enthalten. Der Lichtdruck gibt die 
Kernstfruktur etwas zu kontrastreich und stellenweise zu plastisch wieder. 

(Leider mußte aus äußeren Gründen auf eine farbige Wiedergabe verzichtet 
werden.) 


Nachtrag: Inzwischen wurde hier ein zweiter Fall von akuter gelber 
Leberatrophie mit genau den gleichen Leukocyteneinscblüssen beobachtet. Die 
Leukocytenverändernngen waren schon nachweisbar, als klinisch die Diagnose 
noch nicht feststand. Die Sektion bestätigte die Diägnose. Weitere Mitteilung 
folgt. 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen. 

Vorstand: Prof. Dr. Otfried Müller. 

Der Einfluß von Muskelarbeit auf den Blutzuckergehalt. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. 0. Brösamlen, 

Oberarzt der Klinik 
und 

H. Sterkel, 

Assistenzarzt der Klinik. 

Weiland 1 ) hat als Erster über die Einwirkijng von Muskel¬ 
arbeit auf den Blutzückergehalt eingehendere Versuche angestellt. 
Bei sechs Untersuchungen an Gesunden beobachtete er 5 mal ein 
deutliches Sinken des Wertes, während einmal kein merklicher 
Unterschied vorhanden war. Die Differenz zwischen Ruhe- und 
Arbeitswert war manchmal recht beträchtlich und betrug im Durch¬ 
schnitt 0,028 ° /0 . Lichtwitz 2 3 ) kommt dem gegenüber zu dem 
Ergebnis, daß beim normalen Menschen kurzdauernde aber inten¬ 
sive Muskelarbeit den Blutzucker nicht in allen Fällen herabsetzt. 
Einmal trat sogar eine leichte Erhöhung ein, der später allerdings 
eine Senkung folgte. Eine Steigerung des Wertes fand auch 
v. Moraczewski 8 ), der den Einfluß der Bewegung auf den Blut¬ 
zuckergehalt bei verschiedener Ernährung prüfte und zwar war 
die Erhöhung bei Kohlehydratnahrung ausgesprochener als bei 
Eiweiß- und Fettnahrung. Bei Versuchen an Hunden beobachtete 
Reach 4 5 ) bei 13maligem Übergang von Ruhe zur Arbeit 8 mal 
eine Steigerung, 4 mal Abnahme und 1 mal Gleichbleiben des Blut¬ 
zuckerwertes. In neuerer Zeit hat Grote 6 ) über die Beziehungen 

1) Weiland, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 92, 1908. 

2) Lichtwitz, Berliner klin. Wochenschr. Nr. 22, 1914. 

3) v. Moraczewski, Biochemische Zeitschr. Bd. 71. 

4) Reach, Biochem. Zeitschr. Bd. 33, 1911. 

5) Grote, Über die Beziehnngen der Maskelarbeit zntn Blutzucker. Karl 

Marhold, Verlagsbuchhandlung, Halle a. 8., 1918. 
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der Muskelarbeit zum Blutzucker Untersuchungen angestellt, und 
hat dabei insbesondere die allererste Zeit nach dem Einsetzen der 
Arbeit berücksichtigt. Die Arbeitsleistung bestand in Faradisation 
der Muskulatur im Bergonie’schen Stuhl bei einer Stromintensität > 
von 20 Milliampere. Die Sitzungen dauerten jeweils 25 Minuten. 
Der Blutzucker wurde während dieser Zeit alle 5 Minuten mit der 
Mikromethode von Ivar Bang bestimmt. Bei dieser Versuchs¬ 
anordnung sah er bei gesunden Menschen die Arbeitsblutzucker¬ 
kurve im allgemeinen horizontal verlaufen und nur gegen das Ende 
der Arbeit zeigte sich eine leichte Tendenz zum Sinken. Erheb¬ 
lichere über die Fehlergrenze der Methode hinausgehende Stei¬ 
gerungen wurden nicht beobachtet. Die widersprechenden Be¬ 
funde erklärt Bürger 1 ) mit dem verschieden gewählten Zeitpunkt 
der Blutzuckerbestimmungen. Bei seiner Versuchsanordnung zeigte 
sich fast durchweg eine mehr oder weniger ausgeprägte Vermin¬ 
derung des Blutzuckers, der ab und zu eine kurzdauernde Hyper¬ 
glykämie vorausging. Die Forderung Bürger’s, daß nur Reihen¬ 
bestimmungen des Blutzuckers für die Beurteilung ausschlaggebend 
sein dürfen, hat sich auch bei unseren Untersuchungen als voll¬ 
kommen berechtigt erwiesen. Wir verwandten bei unseren Ver¬ 
suchen, die wir an Gesunden und später auch an Diabetikern aus¬ 
führten, stets die Mikromethode von Ivar Bang 2 ), die für unsere 
Versuche wegen der geringen Blutmengen die dabei benötigt 
werden (100—120 mg Blut) besonders geeignet erschien. Sie gibt 
bei einiger Übung und peinlichem Einhalten der Vorschriften recht 
befriedigende Resultate, die den mit der Bertrand’schen Methode 
gewonnenen vollkommen gleichkommen. Schwierigkeiten macht 
bei der Methode eigentlich nur die Intensität des Kochens. Die 
Flamme des Bunsenbrenners ist so zu regulieren, daß bis zum An¬ 
fang des Kochens 90 Sekunden verstreichen. Abweichungen nach 
oben oder unten um mehr als 5 Sekunden bedingen schon recht 
erhebliche Fehler. Bei den fortwährenden Schwankungen des Gas¬ 
drucks, die sich manchmal schon im Laufe von wenigen Minuten 
bemerkbar machen, ist es oft schwer, dieser Vorschrift gerecht zu 
werden. Neuerdings hat nun Bang 8 ) einen einfachen Apparat 
beschrieben, der einen stets gleichmäßigen Gasdruck gewährleistet, 
wodurch das Verfahren wesentlich genauer und auch einfacher ge¬ 


ll Bürger, Zeitscbr. f. d. ges. experimentelle Medizin Bd. 5, 1917. 

2) Ivar Bang, Methoden znr Mikrobestimmohg einiger Blntbestandteile. 
Wiesbaden 1916. 

3) Bang, Biochemische Zeitschr. 1918, Bd. 87. Heft 3/4. 
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worden ist. Eine weitere Fehlerquelle der Methode bildet die 
Luftoxydation des Kupferoxyduls, die sich aber durch reichliches 
Einleiten von Kohlensäure und rasche Ausführung der Titration 
sowie Vorsicht beim Umschütteln des Kochkölbchens weitgehendst 
vermeiden läßt. Wegen der geringen Haltbarkeit und der da¬ 
durch bedingten Titeränderung empfiehlt es sich, die Jodlösung 
täglich neu zu bereiten. 

Um den Einfluß der Nahrungsaufnahme auf den Blutzucker¬ 
gehalt bei unseren Versuchen auszuschließen, wurden sämtliche 
Untersuchungen morgens nüchtern ausgeführt. Die erste Be¬ 
stimmung fand gleich nach dem Aufstehen vor der Arbeit, die 
zweite kurz nach der Arbeit, die anderen in Abständen von etwa 
1 Stunde statt. Die Arbeitsleistung bestand in Treppensteigen 
und Arbeit am Ergostaten jeweils bis zur starken Ermüdung. 
Von einer genauen Dosierung der Arbeitsleistung wurde Abstand 
genommen. Nennenswerte Temperatursteigerungen, die dmi Blut¬ 
zucker im Sinne einer Hyperglykämie beeinflussen und darum zu 
beachten sind, wurden nicht beobachtet. 

Wir gehen nun zu den Versuchen selbst über und beginnen 
mit der Mitteilung unserer Resultate bei Gesunden. Um eine ge¬ 
sicherte Grundlage für die Beurteilung zu bekommen, stellten wir 
zunächst die stündlichen Schwankungen des Blutzuckergehaltes ohne 
Arbeitsleistung fest Die Versuchsanordnung war im übrigen die¬ 
selbe, wie bei den anderen Untersuchungen. Es zeigte sich, daß 
die Blutzuckerwerte in den Vormittagsstunden bei nüchternem 
Magen nur ganz unbedeutend schwanken. Demgegenüber bieten 
die Befunde, die wir unter dem Einfluß von Muskelarbeit bei Ge¬ 
sunden erhoben haben, ein wesentlich anderes, wenn auch nicht 
immer gleichartiges Bild. Unsere Beobachtungen erstrecken sich 
auf 10 gesunde Versuchspersonen. 


Versuch!. M., gesund, 24 Jahre. Kräftige Muskulatur. Arbeits¬ 
leistung: Treppensteigen und Arbeit am Ergostaten bis zur sehr starken 
Ermüdung. 

Ende der Arbeit 7,40 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7 Uhr morgens 0,086 

nach „ .. 7,50 „ „ 0,082 

9,10 „ „ 0,071 

10 „ „ 0,074 

11 „ „ 0,072 

12,10 „ „ 0,082. 

Unmittelbar nach Arbeitsende sinkt - der Blutzuckerwert langsam 
ab und erreicht nach 2 Stunden seipen tiefsten Stand. Die Differenz 
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zwischen Ruhe- und Arbeitswert beträgt um diese Zeit 0,015 ° 0 . Nach 
4 Stunden ist der Ausgangswert nahezu wieder erreicht. 

Versuch 2. Frau B., gesund, 26 Jahre. Arbeitsleistung: Treppen¬ 
steigen bis zur sehr starken Ermüdung. 

Arbeitsende 8,05 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,20 Uhr morgens 0,093 

nach r „ 8,20 „ ,, 0,085 

, .. - 9,00 „ ,. 0,082 

„ „ „ 10,00 ,. r 0,068 

» n n 11,00 „ r 0,05/ 

r r 12,30 r * 0,074 

Der Blutzucker sinkt nach Arbeitsende zunächst allmählich, dann 
rascher ab und erreicht nach 3 Stunden mit einer Differenz von 0,036 0 0 
gegenüber dem Ausgangspunkt seinen Tiefpunkt. 4 Stunden nach der 
Arbeitsleistung macht sich die Tendenz zum Ansteigen bemerkbar. 

Versuch 3. Bl., gesund, Astheniker, 33 Jahre. Arbeitsleistung: 
Treppensteigen bis zur starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 7,50 Ubr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,05 Uhr morgens 0,088 

nach r „ 8,20 „ „ 0,102 

, , „ 9,00 r „ 0,083 

„ ,. .. 10,00 „ . 0,085 

„ „ ,. 11,00 r 0,092 

n r „ 12,00 r „ 0,089. 

Versuch 3 unterscheidet sich von den beiden anderen dadurch, daß 
kurze Zeit nach Arbeitsende eine Steigerung des Blutzuckerwertes um 
0,014 °/ 0 eingetreten ist, auf die eine ganz leichte rasche vorübergehende 
Senkung folgte. 

Versuch 4. Ru., 27 Jahre, kräftige Muskulatur. Arbeitsleistung: 
Treppensteigen und Arbeit am Ergostaten bis zum starken Ermüdungs¬ 
gefühl. 

Ende der Arbeit 7,50 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,10 Uhr morgens 0,078 

nach r „ 8,20 „ ,. 0,074 

r * n 9,00 „ „ 0,060 

* * * 10,00 „ r 0,068 

„ „ „ 11,20 „ * 0,071 

n n n 12,00 „ * 0,069. 

Unter dem Einfluß der Arbeitsleistungen sinkt der Blutzuckergehalt 
nach 1 Stunde von 0,078 °/ 0 auf 0,060 °/ 0 also um 0,018 °/ 0 und steigt 
dann langsam wieder an. 

Versuch 5. M., 32 Jahre, gesund, mittelkräftig. Arbeitsleistung: 
Treppensteigen und Arbeit am Ergostaten bis zur sehr starken Er¬ 
müdung. 

Ende der Arbeit 6,50 Uhr. 
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Blutzucker vor der Arbeit 6,20 Uhr morgens 0,096 


nach „ 

„ 7,00 
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n n 

» 10,20 
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0,073 

n * 

„ 11,30 

n 
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0,076 


Unmittelbar nach der Arbeitsleistung zeigt sich eine leichte Steige¬ 
rung des Blutzuckergehaltes. Auf die Steigerung folgt ein allmähliches 
Abfallen des Wertes um 0,023 °/ 0 . Dieser Stand ist 3 Stunden später 
erreicht. 

Versuch 6. H., 22 Jahre, gesund. Arbeitsleistung: Treppen¬ 

steigen und Arbeit am Ergostaten bis zu sehr starken Ermüdungen. 

Arbeitsende 7 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 6,20 Uhr morgens 0,094 


nach „ 

« 7,10 „ 

„ 0,082 

r> w 

« 8,00 „ 

« 0,084 

r> ii 

n 9,20 „ 

„ 0,085 

n n 

ft 10,00 „ 

0,076 

n n 

« n,oo „ 

« 0,074. 


Bei Versuch 6 ist das sehr langsame Sinken des Blutzuckers be¬ 
merkenswert. Der niedrigste Stand ist erst 4 Stunden nach Arbeits¬ 
ende erreicht. Die Differenz beträgt um diese Zeit 0,020 °/ 0 . 

Versuch 7. W., 18 Jahre, gesund. Arbeitsleistung: Treppen¬ 

steigen bis zur starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 8,05 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,20 Uhr morgens 0,076 


nach 

J) 
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8,20 

n 
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0,087 
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9,00 
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0,074 
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71 

n 

10,30 

71 

71 

0,065 

n 

n 

V 

11,10 

n 

11 

0,062 

n 

71 

V 

12,20 

n 

V 

0,070. 


Unter dem Einfluß der Körperarbeit steigt der Blutzuckergehalt in 
der ersten Stunde etwas an und ist nach 3 Stunden um 0,014 °/ 0 unter 
den Ausgangswert gesunken, um Bich nach 4 Stunden diesem wieder 
zu nähern. 


Versuch 8. Pf., 40 Jahre, kräftig. Arbeitsleistung: Treppen¬ 
steigen und Arbeit am Ergostaten bis zur sehr starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 8,05 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,10 Uhr morgens 0,082 
nach „ „ 8,20 „ „ 0 082 

* „ - * -9,20 „ „ 0,066 

* * » 10,00 „ „ o;o68 

* « « 11,30 B ft 0,074. 


Unter dem Einfluß der Muskelarbeit sinkt der Blutzuckerwert nach 
1 Stunde von 0,082 auf 0,066 °/ 0 , also um 0,016 °/ 0 und steigt dann 
langsam wieder an. 
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Versuch 9. B., 28 Jahre, Hysterie. Arbeitsleistung: Treppen¬ 

steigen und Arbeit am Ergostaten bis zur sehr starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 7,55 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,10 Uhr morgens 0,092 

nach „ „ 8,05 „ „ 0,087 

„ n „ 9,20 „ „ 0,068 

„ „ „ 10,30 „ * 0,090 

„ „ „ 12,00 ff „ 0,095. 

Bei dem Versuch 9 ist unter dem Einfluß der Körperarbeit eine 
langsam einsetzende aber rascb zunehmende Verminderung des Blut¬ 
zuckergehaltes um 0,024 °/ # eingetreten. Nach 2 1 / a Stunden ist der Aus¬ 
gangswert nahezu erreicht. 

Versuch 10. W., 21 Jahre, Asthenie. Arbeitsleistung: Treppen¬ 
steigen bis zur sehr starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 7,50 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,00 Uhr morgens 0,082 

nach „ „ 8,05 „ „ 0,084 

„ r „ 9,20 „ „ 0,078 

* „ „ 10,00 yf „ 0,066 

„ „ « 11,00 , „ 0,064 

„ „ „ 12,20 ff „ 0,072. 

Der Blutzucker sinkt hier langsam ab und erreicht 3 Stunden nach 
Arbeitsende seinen niedrigsten Wert. Die Differenz zwischen Anfangs¬ 
wert und dem niedrigsten Arbeitswert beträgt 0,018°/ o . Nach 4 Stunden 
macht sich ein Wiederansteigen bemerkbar. 

Fassen wir das Ergebnis unserer Versuche zusammen, so er¬ 
gibt sich, daß bei Gesunden unter dem Einfluß rasch einsetzender 
ermüdender Muskelarbeit in der überwiegenden Mehrzahl aller 
Fälle eine Verminderung des Blutzuckergehaltes eingetreten ist. 
Unter 10 Versuchen war dies 7 mal der Fall und nur 3 mal er¬ 
folgte zunächst ein leichtes Ansteigen des Wertes. Die Differenz 
zwischen dem Ruhewert und dem niedrigsten Arbeitswert betrug 
durchschnittlich 0,020 °/ 0 . Der Höhepunkt der Reaktion war nie 
unmittelbar nach Abschluß der Arbeit, sondern erst viel später 
erreicht und zwar 4mal etwa 1V 2 Stunden (Versuch 1, 4, 8, 9) 
2 mal nach 3 Stunden (Versuch 2, 10) und lmal nach 4 Stunden 
(Versuch 6). Daraus ergibt sich einwandfrei die Notwendigkeit 
von Reihenuntersuchungen zur Beurteilung von Muskelarbeit auf 
den Blutzuckergehalt. Bei den 3 Versuchen, die zunächst mit 
einer Erhöhung der Blutzucker werte reagierten (Versuch 3, 5, 7) 
war die Steigerung nur vorrübergehender Natur und nie sehr aus¬ 
gesprochen (bei Versuch 3 um 0,014°/ o , bei Versuch 5 um 0,008°/ 0 , 
und bei Versuch 7 um 0,011 °/ 0 ). In allen 3 Fällen machte die 
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Steigernng bald einer Verminderung Platz, die namentlich bei 
Versuch 5 (0,023°/ 0 ) sehr ausgeprägt war. 

Die Erklärung für die Verminderung des Blutzuckers unter 
dem Einfluß von Muskelarbeit macht keine besonderen Schwierig¬ 
keiten. Man muß sich den Vorgang so vorstellen, daß die arbeitende 
Muskulatur dem Blut den Zucker entzieht und daß die darauf¬ 
folgende Glykogenolyse in der Leber mit dem Abfluß des Zuckers 
aus dem Blut nicht gleichen Schritt hält. Die Deutung der vorüber¬ 
gehenden Steigerung des Blutzuckers ist dagegen nicht so einfach. 
Von No o r den *) erklärt sie so, „daß die ersten von stark einsetzender 
Muskelarbeit ausgehenden Antriebe im Sinne Max Rubners 1 2 3 ) 
die reichlich aufgespeicherten Energiequellen zum raschen Bedienen 
der Muskeln und zii etwas verschwenderischem Ausschütten von 
Zucker veranlassen. Später, wenn die Vorräte nachlassen, wird 
sparsamer gewirtschaftet.“ 

Wir gehen nur zur Besprechung unserer Versuche an Diabe¬ 
tikern über. Die klinische Erfahrung lehrt, daß Muskelarbeit 
die Glykosurie in manchen Fällen zu vermindern vermag, in 
anderen dagegen zu einer Steigerung der Zuckerausscheidung führt. 
Blutzuckerbestimraungen, die einen besseren Einblick in die Zucker¬ 
bilanz gestatten als das Verhalten der Glykosurie sind für eine 
Beurteilung dieser Verhältnisse besonders wertvoll. Derartige 
Untersuchungen sind zuerst von Lichtwitz 8 ) angestellt worden. 
Er sah in zwei Fällen von leichtem Diabetes im Beginn der Be¬ 
handlung kurz nach Beseitigung der Glykosurie, den Blutzucker¬ 
gehalt durch Arbeit steigen, während später nach Besserung des 
Zustandes eine Verminderung des Wertes die Folge war. Bei 
einem schweren Diabetiker stieg der Blutzucker durch Arbeit be¬ 
trächtlich an, in anderen Fällen blieb der Wert unbeeinflußt oder 
zeigte eine Verminderung. LichtwKz hat durchweg nur zwei 
Blutzuckerbestimmungen ausgeführt, eine vor und eine unmittelbar 
nach der Arbeitsleistung. Eine andere Versuchsanordnung traf 
Grote 4 ). Er bestimmte den Zuckergehalt des Blutes während 
der Arbeitsleistung in Abständen von 5 Minuten und fand bei 
Diabetikern im allgemeinen die Neigung zum Ansteigen des Wertes. 
Der Anstieg setzte unmittelbar nach Beginn der Muskelarbeit ein. 


1) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit. Berlin 1917. Verlag Hirschwald. 

2) Rubner, Sitz-Ber. d. Kgl. preuß. Akad. d. Wiss. 1915. 

3) Lichtwitz, I. c. 

4) Grote, 1. c. 
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verlief aber nicht gleichmäßig, sondern war oft von starken 
Schwankungen unterbrochen. 

Unsere eigenen Versuche wurden nach denselben Grundsätzen 
wie bei den Gesunden durchgefiihrt. Besonderen Wert legten 
wir darauf, zu ermitteln, ob die Arbeitsblutzuckerkurve in einem 
gewissen Parallelismus zu der Schwere der Erkrankung steht und 
ob sie sich bei den einzelnen Kranken bei gleichbleibender Leistung 
unter dem Einfluß der Behandlung und verschiedener Lebensweise 
nennenswert ändert. Im ganzen konnten wir bei 4 Diabetikern 
solche Versuche anstellen. 

Die Diabetiker zeigen schon in Ruhe bei nüchternem Magen 
innerhalb weniger Stunden größere Schwankungen des Blutzucker¬ 
gehaltes als die Gesunden. Darum sind hier für die eindeutige 
Beurteilung der Einwirkung von Muskelarbeit auf den Blutzucker 
häufigere Untersuchungen besonders notwendig. Entscheidend ist 
dabei nicht der einzelne Wert, sondern die allgemeine Tendenz 
der Kurve zum Steigen oder Fallen. 

I. 

Albertine H., 20 Jahre. Leichter Diabetes. Seit Juni 1918 
Klagen über Müdigkeit, großen Hunger und Durst. Guter Ernährungs¬ 
zustand. Blühendes Aussehen. Kräftige Muskulatur. Beim Eintritt in 
die / Klinik am 26. März ,1919 1,4°/ 0 (25,4 g) Zucker. Kein Aceton. 
Entziehung der Kohlenhydrate macht den Urin sofort zuckerfrei. Bei 
der Entlassung am 24. Mai 1919 liegt die Toleranzgrenze bei 120 g 
Brot, dabei ganz beschwerdefrei. Gewichtszunahme um 1,5 kg. 

Versuch 1. Am 24. April 1919 nach 5 Tagen strenger Bett¬ 
ruhe kohlenhydratfreier Kost seit 14 Tagen. Im Urin seit 12 Tagen 
kein Zucker mehr. 

Die Arbeitsleistung besteht in 10 maligem Treppensteigen und 
5 Minuten Arbeit am Ergostaten bis zur starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 8,10 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,20 Uhr morgens 0,132 


nach „ 

n 

8,20 

r 

n 

0,153 

r? 

n 

Tf 

9,00 

* 

r 

0,146 

r 

r 

T) 

10,00 

r> 

r 

0,160 

r> 

V 

V 

11,20 

V 

r 

0,158 

n 

n 

n 

12,00 

r 

V 

0.156. 


Versuch 2. Am 28. April 1919 nach ganztägigem Aufsein seit 
4 Tagen und kohlenhydratfreier Kost seit 18 Tagen. Im Urin keinen 
Zucker, kein Aceton. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende- der Arbeit 8,15 Uhr. 

• Deutsches Archiv für klin. Medizin. 130 . Bd. 25 
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Blutzucker vor der Arbeit 7,10 Uhr morgeus 0,129 

nach „ „ 8,20 „ „ 0,118 

» 9,00 „ , 0,162 

* 10,30 „ „ 0,147 

„ H,45 „ ' „ 0,139 

„ 12,30 „ „ 0,146. 


71 

Ti 

?? 

n 


Versuch 3. Am 3. Hai 1919 nach ganztägigem Aufsein und 
täglichen Spaziergängen von 1—2 Stunden. Seit 23 Tagen kohlenbydrat- 
freie Kost. Im Urin kein Zucker, kein Aceton. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeitszeit 7,50 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,00 Uhr morgens 0,124 


nach „ 

77 

8,05 „ 

„ 0,146 

n n 

11 

9,20 „ 

„ 0,138 

71 » 

77 

10,00 „ 

* 0,147 

71 71 

71 

11,00 „ 

0,153 

71 71 

71 

12,20 „ 

* 0,135. 

Versuch 4. Am 20. 

Mai 1919 nach 

ganztägigem Aufsein nnd 

täglichem SpaziereDgehen bis 

zu 2 

Stunden. 

Seit 11 Tagen allmählich 

steigende Mengen von Brot, 

zur 

Zeit 120 g 

. Im Urin kein Zucker, 

kein Aceton. Nach Verabreichung 

von 130 g 

Brot tritt 2 Tage später 

0,15 °/ 0 (9 g) Zucker ira Urin 

auf. 



Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 


Ende der Arbeit 8,15 Uhr. 



Blutzucker vor der 

Arbeit 7,10 Uhr 

morgens 0,1^4! 

nach „ 

71 

8,30 „ 

,. 0,228 

71 71 


9,20 „ 

* 0,224 

71 71 

77 

10,00 „ 

n 0,217 

71 71 

11 

11,20 „ 

„ 0,225 

7 ? * 

1 ) 

12,30 „ 

„ 0,220. 


In allen 4 Versuchen steigt der Blutzucker nach ermüdender 
Muskelarbeit deutlich an. Der Anstieg ist aber nicht ganz gleich¬ 
mäßig, sondern wird gelegentlich von kleineren Senkungen unter¬ 
brochen. Bei Versuch 2 geht der Steigerung eine kurz dauernde 
Hypoglykämie voraus. Ein Einfluß der veränderten Versuchs- 
, bedingungen auf den Ablauf der Kurve ist nicht zu erkennen. Be¬ 
merkenswert ist bei diesem leichten Diabetes die Höhe des Blut¬ 
zuckers, die nach Verabreichung von 120 g Brot früh nüchtern 0,174 °/ (y 
beträgt, ohne daß Zucker im Urin aufgetreten wäre. 2 Tage 
später nach einer weiteren Zulage von 10 g Brot war allerdings 
wieder Zucker im Urin nachweisbar. 


II. 

Frau N., 66 Jahre. Leichter Di abetes. Seit mehreren Jahren 
zuckerkrank. Subjektiv keinerlei Beschwerden. Im Urin bei der Auf- 
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nähme am 24. Mai 2,5 °/ 0 Znoker. Nach 100 g Brot 1 °/ 0 (21 g) Zucker. 
Kein Aceton. Reduktion der Kohlenhydrate auf 50 g Brot macht den 
Urin zuckerfrei. Ende Juni bewirken 100 g Brot keine Zuckerausscheidung 
mehr; nie Aceton. 

Versuch am 5. Juni 1919. Nach mehrtägiger strenger Bettruhe 
und streoger Kost -{- 50 g Brot. Im Urin seit 6 Tagen kein Zucker 
mehr. 

Arbeitsleistung: Treppensteigen biB zur starken Ermüdung. 

Ende der Arbeit 7,45 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,10 Uhr morgens 0,125 


nach 


8,00 

9,00 

10,20 

11,10 

12,30 


0,147 

0,158 

0,146 

0,153 

0,134. 


Auch bei diesem leichten Altersdiabetes zeigt die Arbeitsblutzucker- 
kurv'e steigende Tendenz und zwar ist die Steigerung des Wertes schon 
unmittelbar nach Ende der Arbeit sehr ausgesprochen. 

Weitere Untersuchungen konnten bei der Patientin leider nicht vor¬ 
genommen werden. 


III. 


Michael M., 28 Jahre. Schwerer Diabetes. März 1916 in 
englischer Gefangenschaft erkrankt. Klagen über Müdigkeit und starke 
Abmagerung trotz guten Appetits. Viel Durst, Kopfschmerzen. Guter 
Ernährungszustand, sehr kräftige Muskulatur. Beim Eintritt in die 
Klinik am 24. März 1919 6,4 °/ 0 Zucker. Aceton-|-, Acetessigsäure -j-. 
Entziehung der Kohlenhydrat- und Einschränkung der Eiweißzufuhr ver¬ 
mochte die Glykosurie nicht zu beseitigen. Am 23. Mai entlassen mit 
70 g Brot, dabei 1,4—1,6 °/ 0 (75—90 g) Zucker. Aceton jetzt negativ. 
Das Allgemeinbefinden hat sich wesentlich gebessert. Kopfschmerzen 
nur noch ganz selten. Das Körpergewicht ist um 3,5 kg gestiegen. 


Versuch 1. Am 25. April 1919 bei völliger Bettruhe seit 3 Tagen 
and kohleuhydratfreier Kost seit 12 Tagen. Im Urin 1 °/ 0 (48 g) Zucker. 
Kein Aceton. Arbeitsleistung: 10 mal Treppensteigen (sehr starke Er¬ 
müdung). Ende der Arbeit 8 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,25 Uhr morgens 0,134 


nach 


8,10 

9,00 

10,20 

11,30 

12,20 


0,120 

0,115 

0,132 

0.146 

0,137. 


Versuch 2. Am 29. April 1919, seit 4 Tagen täglich 2 Stunden 
außer Bett. Seit 16 Tagen kohlenbydratfreie Kost. Im Urin 0,9 °/ 0 
(44,6 g) Zucker. Kein Aceton. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeit 8,20 Uhr. 

25* 
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Blutzucker vor der Arbeit 7,00 Uhr morgens 0,138 


nach „ 

ft 8,30 p 

r 

0,134 

n w 

„ 9.30 p 

w 

0,130 

n n 

„ 11,00 r 

n 

0,144 

v n 

„ 12,20 „ 

n 

0,142 


Versuch 3. Am 3. Mai 1919. Nach ganztägigem Aufsein seit 
4 Tagen und kohlenhydratfreier Kost seit 20 Tagen. Im Urin 0,7 °/ 0 
(33 g) Zucker. Kein Aceton. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeit 8 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,30 Uhr morgens 0,140 

nach „ „ 8,20 „ „ 0,144 

* » „ 9,00 „ „ 0,163 

* „ » 10,30 „ „ 0,176 

„ * * 12,10 w „ 0,152 

Versuoh 4. Am 20. Mai 1919. Bei 70 g Brot' (seit 7 Tagen 
täglich um 10 g steigend) und mehrtätigem Aufsein und täglichen 1 bis 
2 ständigen Spaziergängen. Im Urin 1,5 °/ 0 (75 g) Zucker. Kein Aceton. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeit 7,30 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 6,20 Uhr morgens 0,152 

nach „ „ 7,35 „ „ 0,168 

„ „ „ 9,00 „ „ 0,162 

„ ft r ,10,00 „ „ 0,174 

* n * H,20 „ „ 0,176 

n tt v 12,00 „ r 0,17/. 

Unter dem Einfluß der Muskelarbeit ist bei dem ersten Ver¬ 
such, der bei Bettruhe und kohlenhydratfreier Kost aasgeführt 
wurde, eine Verminderung des Blutzuckergehaltes eingetreten. Bei 
Versuch 2 liegt die Verminderung noch innerhalb der physio¬ 
logischen Grenzen, wie auch die auf die Verminderung folgende 
Steigerung in den beiden ersten Versuchen. Ein abweichendes 
Verhalten zeigen demgegenüber die Versuche 3 und 4. Beide Male 
steigt die Arbeitsblutzuckerkurve beträchtlich an. Zu dieser Zeit 
war der Kranke den ganzen Tag auf und machte täglich kleine 
Spaziergänge. Die Brotzulage in Versuch 4 hatte abgesehen von 
dem etwas höheren Nüchtern wert, auf den Ablauf der Kurve keinen 
Einfluß. 

IV. 

Z., 33 Jahre. Schwerer Diabetes. Seit Dezember 1918 krank. 
Klagen über Müdigkeit und Abmagerung. Viel Hunger und Durst. 
Sehr mager, Gewicht 44,5 kg bei einer Größe von 1,70 m; trockene 
Haut. Bei Eintritt in die Klinik am 6. Februar 1919: 7,5 °/ 0 Zucker, 
Aceton -{-, Acetessigsäure -|~. Entziehung der Kohlenhydrate und Ein- 
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acbränkung der Eiweißzufuhr vermochten die Glykosurie nicht zu be- 
seitigen. Bei der Entlassung aus der Klinik am 4. Juni 1919 besseres 
Befinden. Die Zuckerausscheidung schwankt bei 80 g Brot zwischen 
1,5—2 °/ 0 (50 und 60 g), kein Aceton mehr. Subjektiv außer leichter 
Ermüdbarkeit keinerlei Beschwerden. 

Das Körpergewicht hat um 2,5 kg zugenommen. 

Versuch 1. Am 14. Februar 1919. 8 Tage nach der Aufnahme 
bei vorausgegangener strenger Bettruhe und 120 g Brot. Im Urin 

5,8 °/ 0 Zucker (273 g) Aceton -|-+, Acetessigsäure-1-. Die Arbeit 

besteht in fünfmaligem Treppensteigen und 3 Minuten Arbeit am Ergo- 
staten. Darauf sehr starke Ermüdung. Ende der Arbeit 7,45 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,00 Uhr morgens 0,322 

nach „ „ 8,05 „ „ 0,284 

y) n n 10,30 „ „ 0,275. 


Versuch 2. Am 28. März 1919. Nach mehrtägiger 
Bettruhe und täglich 80 g Brot. Im Urin 2,2 °/ 0 (85,6 g) 
Aceton in Spuren. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeit 8,10 Uhr. 


Blutzucker vor 

der Arbeit 7,30 

Uhr 

morgens 

0,246 

nach 

91 

* 8,15 

91 

ii 

0,244 

n 

91 

„ 9,00 

11 

n 

0,257 

n 

91 

, 10,20 

1» 

99 

0,272 

91 

91 

„ 12,30 

11 - 

11 

0,258. 


strenger 

Zucker. 


Versuch 3. Am 5. Mai 1919. Nach 5—6 ständigem Aufsein 
seit mehreren Tagen und täglich 80 g Brot. Im Urin 2,4 °/ 0 (88 g) 
Zucker. Aceton schwach positiv. 

Arbeitsleistung wie bei Versuch 1. 

Ende der Arbeit 7,55 Uhr. 

Blutzucker vor der Arbeit 7,30 Uhr morgens 0,226 


nach „ 

91 

8,10 

99 

91 

0,264 

ii n 

9? 

9,0Q 

n 

99 

0,252 

ii n 

99 

10,20 

99 

99 

0,267 

ii n 

91 

11,30 

99 

11 

0,248 

n n 

9? 

12,20 

n 

91 

0,244. 


In dem Verhalten der Arbeitsblntzuckerkurve nach Arbeits¬ 
leistung ist bei diesem schweren Diabetes keinerlei Gesetzmäßigkeit zu 
erkennen. Bei dem ersten Versuch der in den ersten Tagen nach 
der Aufnahme bei vorausgegangener Bettruhe ausgeführt wurde, 
zu einör Zeit, da der Zuckergehalt im Urin sehr hoch (5,8°/ 0 ) und 
das Allgemeinbefinden schlecht war, drückte die Arbeitsleistung 
den Blutzuckerspiegel deutlich herab. In den beiden späteren 
Versuchen, von denen der zweite nur wenige Tage nach dem ersten 
und unter ähnlichen Bedingungen ausgeführt wurde, war dem¬ 
gegenüber ein deutliches Ansteigen der Blutzuckerkurve zu 
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beobachten. Das Allgemeinbefinden war mittlerweile wesentlich 
besser geworden. 

Überblicken wir das Ergebnis unserer Versuche an Diabe¬ 
tikern, so fallt zunächst gegenüber den Gesunden die viel größere 
Labilität des Blutzuckergehaltes auf. Dies kommt auch schon in 
den stärkeren Schwankungen der Ruhewerte zum Ausdruck. Im 
Gegensatz zu den Gesunden reagieren die Diabetiker im allgemeinen 
auf die Muskelarbeit mit einer Steigerung, des Blutzuckerwertes, 
die meist unmittelbar nach der Arbeit einsetzt und längere .Zeit 
anhält. Die Reaktion ist in der Regel sehr ausgesprochen, ver¬ 
läuft aber nicht immer in gleichmäßig ansteigender Linie, sondern 
ist oft von kleineren und größeren Einsenkungen unterbrochen. 
Das Ergebnis spricht ganz für die von N o o r d e n’sche *) Annahme, 
daß bei Diabetes eine erhöhte Empfindlichkeit des zuckerbildenden 
Apparates in der Leber besteht. Gelegentlich kann man auch ein 
andersartiges Verhalten beobachten. Bei 2 unserer Versuche stellt 
sich auf die Arbeitsleistung wie bei den Gesunden eine Ver¬ 
minderung des Blutzuckergehaltes ein. Man könnte versucht sein, 
die verschiedenartige Reaktion mit der Schwere der Erkrankung 
in Zusammenhang zu bringen, etwa in der Art, daß die schweren 
Formen eher mit einer Steigerung, die leichten dagegen eher mit 
einer Verminderung des Blutzuckers reagieren, entsprechend der 
klinischen Erfahrung wonach es im allgemeinen die schweren 
Fälle sind, bei denen Muskelarbeit die Glykosurie steigert, 
während bei den leichten Formen gerade das Umgekehrte der 
Fall ist. Nach unseren Versuchen ist diese Annahme aber nicht 
berechtigt. Wir fanden Steigerung des Wertes bei leichtem und 
schwerem Diabetes und in 2 Versuchen an schweren Diabetikern 
Verminderung des Blutzuckergehaltes. Von einer Gesetzmäßigkeit 
kann also keine Rede sein. Es wäre noch zu erwägen, ob etwa 
die diätetische Behandlung oder veränderte Lebensweise auf den 
Ablauf der Reaktion bestimmend einzuwirken vermögen. Sehen 
wir unser Untersuchungsmaterial darauf hin an. Bei einem leichten 
Diabetes (Fall I) war von einem Einfluß der veränderten Versuchs¬ 
bedingungen auf die Arbeitsblutzuckerkurve nichts zu erkennen; 
sie bewegte sich in allen 4 Versuchen in ansteigender Linie, gleich¬ 
gültig, ob die Versuche nach vorausgegangener mehrtägiger Bett¬ 
ruhe oder nach Aufsein und Spazierengehen oder ob sie bei 
kohlenhydratfreier Kost oder bei Brotzulage ausgeführt wurden. 


1) v. Noorden, 1. c. 
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Bei den schweren Diabetesformen verliefen unsere Versuche nicht 
immer so gleichartig. In Fall III zeigte der erste Versuch bei 
Bettruhe und kohlenhydratfreier Kost ein Absinken der Blutzucker¬ 
kurve ; Versuch 2, wenige Tage später unter ähnlichen Bedingungen 
nur mit etwas Bewegung ein ähnliches Verhalten. Die Ver¬ 
minderung hielt sich dabei allerdings noch in physiologischen 
Grenzen. Ganz anders dagegen bei Versuch 3 und 4 nach ganz¬ 
tägigem Aufsein und bei Versuch 4 nach einer Zulage von 70 g 
Brot. Hier war unter dem Einfluß der Muskelarbeit eine ganz 
erhebliche Steigerung des Blutzuckergehaltes eingetreten. Nach 
diesen Versuchen an einem schweren Diabetiker könnte es scheinen, 
daß es für den Ablauf der Arbeitsblutzuckerkurve doch von Be¬ 
deutung ist. ob die Untersuchungen nach vorausgegangener Bett¬ 
ruhe oder nach mehrtätigem Aufsein und Spazierengehen vor¬ 
genommen werden. Bei einem anderen Kranken mit schwerem Diabetes 
(Fall IV) war beim ersten Versuch nach strenger Bettruhe und 
120 g Brot ebenfalls ein Sinken des Blutzuckergehaltes zu beobachten, 
während ein zweiter Versuch wenige Tage später unter nahezu 
denselben Bedingungen (nur 80 statt 120 g Brot) zu einer deutlichen 
Steigerung führte. Es geht daraus hervor, daß die Reizempfind¬ 
lichkeit der Leber für die Glykogenolyse bei den einzelnen Kranken 
zu verschiedenen Zeiten verschieden groß sein kann, daß sich aber 
die Annahme einer gesetzmäßigen Beeinflussung der Arbeitsblut¬ 
zuckerkurve durch Änderung der Lebensweise oder der Kost nicht 
aufrecht erhalten läßt. 

Fassen wir zum Schluß das Ergebnis pnserer Untersuchungen 
zusammen, so ergibt sich folgendes: 

1. Die widersprechenden Angaben über den Einfluß ermüdender 
Muskelarbeit auf den Blutzuckergehalt erklären sich aus dem ver¬ 
schieden gewählten Zeitpunkt der Blutzuckerbestimmungen. Reihen¬ 
untersuchungen sind für die Beurteilung unerläßlich. Eine ein¬ 
malige Bestimmung des Blutzuckers genügt nicht. 

2. Für solche Reihenbestimmungen ist die Mikromethode von 
Ivar Bang wegen der geringen Blutmengen (100—120 mg), die 
dabei benötigt werden, besonders geeignet. Sie gibt bei einiger 
Übung und peinlichem Einhalten der Vorschriften recht be¬ 
friedigende Resultate. 

3. Beim Gesunden schwanken die Blutzuckerw’erte in der 
Ruhe und bei nüchternem Magen innerhalb weniger Stunden nur 
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ganz unbedeutend. Beim Diabetiker sind die Schwankungen 
deutlich ausgeprägt, aber auch da nicht sehr beträchlich. 

4. Ermüdende Muskelarbeit drückt beim Gesunden den 
Blutzuckerspiegel im allgemeinen herab. Ab und zu geht der 
Abnahme eine rasch vorübergehende Hyperglykämie voraus. Unter 
10 Versuchen war dies 3 mal der Fall. Die Differenz zwischen 
Ruhewert und niedrigstem Arbeitswert betrug bei unseren Ver¬ 
suchen im Durchschnitt 0,020 °/ 0 . Der Höhepunkt der Reaktion 
wird erst einige Stunden (l 1 /*— 4 Std.) nach Arbeitsende erreicht. 

5. Beim Diabetiker hat ermüdende Muskelarbeit in der 
Regel eine Steigerung des Blutzuckergehaltes zur Folge. Die 
meist beträchtliche Steigerung setzt unmittelbar nach der Arbeits¬ 
leistung ein und hält mehrere Stunden an. Die Kurve verläuft 
aber nicht in gleichmäßig ansteigender Linie, sondern ist vielfach 
von kleineren und größeren Einsenkungen unterbrochen. Unsere 
Befunde sprechen für die von Noorden’sche Annahme, daß beim 
Diabetes eine pathologisch gesteigerte Erregbarkeit der Glykoge- 
nolyse besteht. 

6. Viel seltener reagiert der Diabetiker auf Muskelarbeit mit 

einer Verminderung des Blutzuckers. * 

7. Ein Zusammenhang zwischen dem Ausfall der Reaktion und 
der Schwere der Erkrankung besteht nicht. Wir fanden Steigerung 
des Wertes bei leichtem und schwerem Diabetes und in 2 Versuchen 
bei schwerem Diabetes eine Verminderung des Blutzuckergehaltes. 

8. Von einer gesetzmäßigen Beeinflussung der Arbeitsblut¬ 
zuckerkurve durch diätetische Behandlung oder Änderung in der 
Lebensweise kann ebenfalls nicht die Rede sein. 
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1. 

Die Arzneimittelsynthese auf Grundlage der Beziehungen 
zwischen chemischem Aufbau und Wirkung von Sig¬ 
mund Frankel (Wien). 4. umgearbeitete Aufl., 1919, Springer, 
Berlin, 891 S., Pr. 68 Mk., geh. 77 Mk. 

Die neue Auflage des Fränkel’schen Buches ist wesentlich erweitert» 
Es ist dem Autor gelungen, trotz des Krieges auch die ausländische 
Literatur — anscheinend recht weitgehend — bis 1918 mit der deutschen 
zu verarbeiten. Wenn in den ersten Auflagen vielleicht die Registratur 
nicht ganz auf der Höhe war, so ist es jetzt durchaus zu dem geworden, 
was der Verfasser plante:, ein Nachschlagewerk großen Stils, das rasch 
und bequem einen guten Überblick über die chemischen und biologischen 
Grundlagen der Arzneimitteldarstellung gibt und die Biesenliteratur gut 
zugänglich macht; besonders hervorzuheben ist die Verarbeitung der 
Patentschriften. Die allgemeiner gehaltenen Einleitungen der einzelnen 
Abschnitte geben gute kurz gefaßte Zusammenstellungen, durch welche 
die Benützung des Werkes wesentlich erleichtert wird. Bei den Einzel¬ 
referaten ist die höchst vorsichtige Kritik sehr dankeswert, die trotz des 
geringen Raumes, der für die Einzelarbeit zur Verfügung steht, doch 
gut zum Ausdruck kommt. Bei der Art und dem TJmfang des Werkes 
ist es unmöglich, auf Einzelheiten einzugehen. Es ist ein Werk, das in 
diesem Spezialgebiet meines Wissens einzig dasteht, und mit dem der 
Verfasser sein Ziel voll erreicht. <H. Freund, Heidelberg.) 


2 . 

Lehrbuch der Mikrobiologie (mit besonderer Berücksichtigung 
der Seuchenlehre) unter Mitwirkung von Bail, Prag; v. Dün¬ 
gern, Hamburg; E h r 1 i c h f, Frankfurt a. M.; Ficker, 
Berlin; Friedberger, Greifswald; Gotschlich, Gießen; 
Hahn, Freiburg ; Hartmann, Berlin-Dahlem ; Kißka 11, 
Kiel; H. Koßel, Heidelberg; Kruse, Leipzig; Loefflerf, 
Berlin; Neisser, Frankfurt a.M.; Pfeiffer, Breslau; Pfeiler, 
Bromberg; Prausnitz, Prag; Reichenbach, Göttingen; 
Römer f, Halle a. S.; Scheller, Breslau; Schilling, Berlin; 
Uhlenhuth, Straßburg. Herausgegeben von E. Fried¬ 
berger und R. Pfeiffer. 2 Bd. G. Fißcher, Jena, 1919. 
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Ein Sammelwerk mit allen Vor- und Nachteilen eines solchen! Die 
einzelnen Abschnitte sind von anerkannten Autoritäten bearbeitet, und 
es bedarf keines weiteren Hinweises, daß hierdurch eine erschöpfende 
Darstellung des Stoffes ermöglicht wurde. Ist es doch dem Einzelnen 
bei der Ausdehnung, welche die Mikrobiologie heute gewonnen hat, 
kaum noch möglich, das gesamte Gebiet derart zu überschauen und zu 
verarbeiten, wie es die Darstellung in einem Lehrbuch erfordert. 

Die Herausgeber weisen in dem Vorwort aber selbst darauf hin, 
daß sich durch diese Art der Bearbeitung zum Teil Widersprüche zwischen 
den einzelnen Abschnitten ergeben, wobei sie allerdings darin einen Vor¬ 
teil für den Studenten erblicken, dem auf diese Weise zum Bewußtsein 
komme, daß manches von dem in dem Buche Vorgetragenen noch nicht 
auf sicherem Fundamente ruhe. Dieser Ansicht kann ich mich nicht 
ohne weiteres anschließen. Es wird* hier bei dem Studierenden, d. h. 
dem Anfänger, ein Maß von selbstständiger Kritik vorausgesetzt, das 
meines Erachtens nicht vorhanden ist und nur der besitzen kann, der 
schon durch eigene Arbeit tiefer in den Stoff eingedrungen und dadurch 
imstande ist, den Wert der vorgetragenen, sich widersprechenden Mei¬ 
nungen abzuwägen. Wenn z B. in dem Abschnitt r Cholera 44 die Aus¬ 
führungen von Friedberger über die Epidemiologie und den Nutzen 
der Schutzimpfung eine von der überwiegenden Mehrzahl der Forscher 
nicht geteilte Anschauung erkennen lassen, so mag das auf weiteres, 
selbständiges Forschen anregend wirken, für didaktisch richtig halte 
ich es aber, im Gegensatz zu den Herausgebern, nicht. 

Am besten gelungen scheint mir der erste Teil des Werkes über die 
allgemeine Mikrobiologie zu sein. So ist beispielsweise der Abschnitt 
r Allgemeine Morphologie und Physiologie der Protozoen“ von Hart¬ 
mann ein Muster klarer Darstellung. Das Kapitel „Ungezieferbekämpfung“ 
dürfte bei der Wichtigkeit für die Bekämpfung vieler übertragbarer 
Krankheiten etwas ausführlicher gehalten seiu. Die neuzeitliche Schäd¬ 
lingsbekämpfung mit Blausäure z. B. findet sich auch andeutungsweise 
noch nicht erwähnt. 

In dem 2. Band, in dem die einzelnen Infektionskrankheiten und 
ihre Bekämpfung abgehandelt werden, tritt die schon hervorgehobene 
mangelnde Einheitlichkeit mehr zutage, so unter anderem auch bei den 
Literaturangaben, auf die manche Autoren bedauerlicherweise ganz ver¬ 
zichtet haben. Bei aller Ausführlichkeit wird n:an doch manche für die 
menschliche Pathologie wichtigen Mikroosganismen vermissen, so den 
Streptobacillus des Ulcus molle, den Micrococcus melitensis und die Er¬ 
reger übertragbarer Augenkrankheiten (Heubazillen, Diplobazillen Morax- 
Axenfeld, Koch - Wee k ’sche Bazillen). 

Der Verlag hat es sich angelegen sein lassen, dem Buch trotz aller 
durch den Krieg bedingten Schwierigkeiten eine vorzügliche Ausstattung 
zu geben. Auch die Abbildungen sind durchweg gut. Nur Bilder wie 
die von „Diphtheriebazillen“ (8. 787 u. 788) und von „Tetanusbazillen 
mit Sporen“ (S. 826) sollten bei einer Neuauflage durch solche ersetzt 
werden, die mehr der Wirklichkeit entsprechen. 

Wenn so das Buch auch zu mancherlei Kritik Veranlassung gibt, 
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so überwiegen seine Vorzüge doch derart, daß es sich würdig an andere 
Werke der Mikrobiologie anreiht. Es bietet einen neuen eindringlichen 
Beweis dafür, welche 8umme von Kenntnissen die mikrobiologische 
Wissenschaft deutscher Arbeit und deutschem Forschergeist verdankt. 

(K. L&ubenheimer, Heidelberg.) 


3. 

/ 

I Igersheimer, Syphilis und Auge. Berlin, Jul. Springer, 
1918. 

Igersheimer gibt in seinem Buche eine umfassende Darstellung 
der Beziehungen von Syphilis und Auge. 

Im allgemeinen Teil wird auch der ferner Stehende genau 
eingeführt: An der Spezifität der Spirocbaeta pallida ist nicht mehr zu 
zweifeln. Kultivierbarkeit, Übertragbarkeit auf Tiere, Reaktion des 
Körpers auf die Spirochäteninvasion werden ausführlich behandelt. 
„Superinfektion“ ist möglich, ebenso Reinfektion. Echte Immunität gegen 
Syphilis ist noch nicht erwiesen, ebensowenig ist die für das Verständnis 
der Wassermann ? schen Reaktion wichtige Frage der Antikörperbildung 
entschieden, unentschieden auch die Frage der Anaphylaxie; Toxine 
müssen wohl angenommen werden, ohne daß bisher ihr Auftreten er¬ 
wiesen ist. Die positiven Spirochätenbefunde bei tertiärer Lues sind ja 
allgemein bekannt. 

Die Lues-Diagn ostik bat vier Wege: 1. Der Spirochätennach¬ 
weis (Giemsafärbung, Dunkelfeld, Burri, Schnittfärbung nach Levaditi, 
für Augengewebe wenig geeignet). 2. Die Wassermann’sche Reaktion, 
deren Bedeutung als erwiesen anzusehen ist. Auch das Vorderkammer¬ 
wasser kann positive Wassermann'scbe Reaktion geben (A. Leber). 
3. Die Kuti-Reaktion (Noguchi): Extrakt aus abgetöteten Kultur- 
spirocbäten, „Luetin“, macht nach Hautimpfung eine Quaddel, die bald 
zurückgeht, erst nach 5 — 6 Tagen tritt die eigentliche Reaktion als 
Papel, in schweren Fällen als Pustel auf. Das Urteil über diese Me¬ 
thode ist noch nicht abgeschlossen. 4. Die Untersuchung des Liquor 
cerebrospinalis. Eiweißbestimmung (Nißl), Globulinbestimmung (Nonne- 
Apelt); Cytologie („Pleocytose“ d. h. Steigerung der Lymphocyten- 
zahl soll vorangegangene Meningitis beweisen). Die Wassermann’sche 
Reaktion kann im Liquor positiv sein, während das Blut negativ ist. 
Die Hämolysinreaktion beruht darauf, daß nur bei Meningitis und Paralyse 
Komplement und Hammelblutaraboceptor in den Liquor übergehen. End¬ 
lich ist die „Goldsolreaktion“, eine empfindliche Eiweißauflockerungs¬ 
reaktion zu nennen. I. empfiehlt die Liquoruntersuchung angelegentlichst 
für die Augenheilkunde, besonders bei Opticusaffektionen. (Daß die 
Liquoruntersuchungen in den Augenkliniken noch nicht weitgehendst 
eingebürgert sind, rührt daher, daß man den Eingriff der Lumbalpunktion 
mit Recht nicht für gleichgültig hält. Ref.) 

Blut von Primär- und Sekundärsyphilitikern ist sicher infektiös, so¬ 
gar noch 48 Stunden außerhalb des Körpers, vom Blute der tertiären 
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Form muß ebenfalls Infektiosität angenommen werden. Im Liquor sind 
oft Spirochäten gefunden; die Milch syphilitischer Mütter ist infektiös 
(positive Überimpfungen von TJhlenhut und Mulzer). 

Bezüglich der Frage der angeborenen Syphilis ist der Stand¬ 
punkt zu verlassen, daß die Infektion durch den Vater direkt erfolgt 
(Colle-Beaume’sches Gesetz), obschon der Verlauf der mütterlichen Lues 
viel Merkwürdiges bietet. Die Syphilis jüngerer Föten ist eine Spiro¬ 
chätensepsis, an der das Auge starken Anteil nimmt, jedoch fehlen zur 
Zeit der Geburt regelmäßig Krankheitszeichen. Unter 39 luetischen 
Säuglingen fand Igersheimer 17 mal = 20 °/ 0 Augenerscheinungen r 
andere Autoren fanden höhere Zahlen. Die kongenitale Spätlues typi¬ 
scher Form ist die Keratitis parenchymatosa, daneben die 
Hutchinson’schen Zähne, Gelenkerkrankungen, Schwerhörigkeit und Rha¬ 
gaden. Bei den Erkrankungen des Nervensystems überwiegen die Ge¬ 
hirnsymptome. Erworbene Kindersyphilis läuft ähnlich ab wie kon¬ 
genitale. 

Besonders wertvoll sind die Untersuchungen des Verf. über die 
Prognose der ererbten Lues: das Schicksal der Kinder ist besser bei 
spezifischer Behandlung der Eltern, bei Frühbehandlung in der Säuglings¬ 
periode, Berücksichtigung der Wassermann’schen Reaktion. Bei 35 von 
60 Personen, welche Keratitis parenchymatosa überstanden hatten, fanden 
sich Nervensymptome, welche bei 32 von 41 akut Erkrankten fehlen. 
Übertragungsmöglicbkeit der Lues auf die dritte Generation ist wahr¬ 
scheinlich. 

Bezüglich der Prophylaxe und Therapie sind die den Ärzten ge¬ 
läufigen Tatsachen zu nennen: Hg-Salvarsan, Jod. Nachuntersuchungen 
des Verfassers findet sich in den syphilitisch erkrankten Hornhäuten von 
salvarsanbehandelten Kaninchen Arsen, ein Beweis der Bakteriotropie 
des Mittels. Sachgemäße Salvarsanbehandlung schädigt das Sehorgan 
nicht. Am ratsamsten ist chronisch intermittierende Hg-Salvarsanbehand- 
lung mit zwischendurch verabreichten Jodgaben. 

Der spezielle Teil bringt die Erfahrungen der experimen¬ 
tellen Augensyphilis. Das geimpfte Tierauge (Hornhaut, Vorderkammer, 
seltener Iris, Glaskörper) zeigt einen bald zurückgehenden Beizzustand, 
nach 3—6 Wochen, auch nach Monaten treten Hornhauttrübung und 
Pannus auf. Endogene Syphilisinfektion macht am Auge Chorioiditis, 
Wucherung des Pigmentepithels, Keratits parenchymatosa. Zu verwenden 
ist Organmaterial erkrankter Tiere, weniger gut Reinkultur. 

Von den Syphiliserkrankungen der einzelnen Augenteile 
interessieren folgende. Primäraffekt am Auge (Lid oder Conjunctiva) 
kommt etwa in höchstens 4 °/ 0 vor. Auch Autoinfektionen sind be¬ 
obachtet. Sehr selten ist Tarsitis syphilitica. Die Keratitis parenchy¬ 
matosa (s. o.) geht öfters mit Knötchenbildung in der Iris, mit chorioreti- 
nitischen Herden, auch mit Drucksteigerung einher. Eigenartige Ver- 
laufsformen sind Keratitis annularis (Vossius), ferner radiäre Falten¬ 
trübungen der Descemett’schen Membran, Hornhautknötchen, phlyctaenen- 
ähnliche Bildungen und Keratitis gifmmosa. Etwas über die Hälfte der 
an Keratitis parenchymatosa erkrankt gewesenen Augen erhalten nach 
Heilung gute Sehschärfe. Typische Keratitis parenchymatosa ist fast 
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immer kongenital syphilitischer Natur. Daß ein die Hornhaut treffendes 
Trauma die Keratitis veranlassen kann, nimmt Verf. an. Ebenso ist er 
geneigt, zuzugeben, daß bei der Entstehung anaphylaktische Vorgänge 
eine Holle spielen. 

Häufiger als die gefaßlose Sclera beteiligt sich der Uvealtraktus an 
der Syphilis. Nach Krückmann soll eine Injektion der Iris als 
Roseola aufzufassen sein. Häufig ist die diffuse fibrinöse Iritis (stets 
Wassermannreaktion!), seltener ist Auftreten von Irispapeln, die aller¬ 
dings seit der Verfeinerung der Untersuchungsmethoden öfters gesehen 
werden. Echtes Gumma der Iris ist erwiesen. 

Eine charakteristische Erkrankung des Augenhintergrundes bei 
Syphilis ist die Chorioretinitis diffusa, die besonders von Leber 
studiert ist: staubförmige Glaskörpertrübungen, Herabsetzung des Licbt- 
sinns, leichte Papillen Verschleierung, hellrote Flecken in der Makula¬ 
gegend, später periphere Pigmentierung, häufiger fiingskotome. Bei der 
angeborenen Syphilis ist charakteristisch die wegen ihrer kleinen Herde 
als Pfeffer und Salzretinitis bezeichnete. Auch reine Retinitis kommt 
vor, bei Affektion der Gefäße in Gestalt von Thrombosen, Blutungen. 

Für den inneren Kliniker bedeutungsvoll ist die Beteiligung der 
Augennerven an der Syphilis. Beteiligung des Nervensystems an 
der Syphilis ist häufiger als man früher wußte, da häufig deutliche 
Symptome fehlen. Die entzündlichen Sehnervenprozesse sind meist von 
einer basalen Meningitis fortgeleitet. Verf. rät, statt Neuritis optica den 
Namen Papillitis zu brauchen, weil wir damit zunächst nur das klinische 
(ophthalmoskopische) Bild meinen. Ist die nervöse Substanz des Seh¬ 
nerven mit ergriffen, so müssen Zeichen der Leitungsunterbrechung zu 
finden sein (Skotome). 

Drei Gruppen werden unterschieden: 

1. Opticusprozesse ohne Leitungsstörung (meningeale Form). Hier¬ 
her gehört die Stauungspapille, die bei Lues selten ist, anatomisch 
ist sie bei Lues noch nicht erwiesen. 

2. Opticusprozesse mit Leitungsstörung. Hier ist die Gesichtsfeld¬ 
untersuchung maßgebend, weiter die Prüfung des Lichtsinns. Das Ge¬ 
sichtsfeld kann peripher eingeengt sein (konzentrisch oder sektoren- 
förmig) oder es treten zentrale und intermediäre Defekte (Skotome) auf. 
Zur Untersuchung muß die von Bjerum begründete Methode verwandt 
werden: große Untersuchungsentfernung, kleine Okjekte, so daß sie 
unter kleinem Winkel erscheinen. Igersheimer fand auffallend häufig 
(gesetzmäßig?) bei Opticuserkrankunjjen sichelförmige Skotome, welche 
mit dem blinden Fleck Zusammenhängen. 

3. Entzündliche Prozesse mit isoliertem oder vorwiegendem Sitz am 
Sehnerveneintritt. 

4. Entzündliche Erkrankungen am Chisma und weiter cerebralwärts, 
häufig bei basaler Lues. Bei Chiasmaerkrankung häufig bitemporale 
Hemianopsie, die nach Verf. auch partiell sein kann, kleine bitem- 
porale Skotome. Ubergreifen auf den Tractus opticus ergibt, wie be¬ 
kannt, homonyme Gesichtsfelddefekte. Störungen im Verlauf der cere¬ 
bralen Sehbahn treten meist mit sonstigen cerebralen Erscheinungen 
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apoplectiform auf. Eis können Sehnervenerkranbungen bei Syphilitischen 
Vorkommen, die nicht luetischer Natur sind. a 

Die Unterscheidung zwischen Tabes und Lues cerebrospinalis wird 
beibehalten, auch seit Bekanntsein der Tatsache, daß bei tertiärer Luob 
S pirochäten zu finden sind. Papillitische Erscheinungen bei Tabes lassen 
sich als Kombination beider Erkrankungen deuten. Jedenfalls ist Neu- 
ritis und neuritische Atrophie bei Tabikern nngewöhlich. Tabische 
Opticusatrophie tritt bei 10—20°/ 0 der Fälle ein; frühzeitige Abblassung 
der Papille ist ihr wichtigstes Zeichen. Wabrscheiplich geht hierbei der 
Prozeß von den Meningen aus. Die therapeutischen Aussichten sind 
schlecht, geschadet wird aber durch Salvarsan nicht. 

Neben dem typischen Symptom der reflektorischen Pupillen¬ 
starre bei Spätlues kommen vor: absolute Pupillenstarre, Ophthal- 
moplegia interna, isolierte Akkomodationslähmung, letztere bei Lues selteu. 
Die häufige Beteiligung der Augenmuskeln bei der Lues ist bekannt. 
Auch der Trigeminus kann gelegentlich durch Lues erkranken (Neu¬ 
ralgie, Herpes ophthalmicus, Keratitis neuroparalytica). Nystagmus ist 
bei Syphilis selten. 

In der Orbita kommt es zu Periostitis syphilitica. 

Die Syphilis führt nach Verf. öfter zu Blindheit als bisher an¬ 
genommen Wurde, nach Widmark etwa 14—15 °/ 0 der Blinden. 

' (Zade, Heidelbergs 


4. 

A. Jansen und F. Kobrack, Praktische Ohrenheilkunde 
für Ärzte. Fachbücher für Ärzte, Bd. IV. Springer, 1918. 

Die Verfasser beabsichtigen mit ihrer praktischen Ohrenheilkunde 
für Ärzte in der otologischen Literatur eine Lücke auszufüllen, weil 
sie der Ansicht sind, daß einerseits' die Kompendien nur unge¬ 
nügendes leisten, andererseits die großen Lehrbücher durch das Ein¬ 
gehen auf Einzelheiten den Überblick erschweren. Diesen Mißstand 
glaubten sie dadurch zu umgehen, daß Bie in ihrem Buche mit einer 
Propädeutik dem Anfänger, mit ausgewählten Kapiteln den Vorgeschritte¬ 
neren gerecht zu werden versuchen. Aber diese Einteilung und das an 
und für sich sehr begrüßenswerte Bestreben der Autoren, die Ohr¬ 
erkrankungen von verschiedenen Gesichtspunkten aus zu erörtern, läßt 
sie gerade in den Fehler verfallen, den sie selbst in ihrer Einleitung 
den größeren Lehrbüchern zum Vprwurfe machen, nämlich den der Un¬ 
übersichtlichkeit. Dadurch, daß der Stoff in den verschiedensten Kapiteln 
zerstreut ist, wird sowohl dem Weniggeübten als auch dem mit dem 
Stoff bereits Vertrauten die rasche Orientierung erschwert und es steht 
zu befürchten, daß der, für den das Buch berechnet ist, sich schließlich 
vom ganzen kein rechtes Bild machen kann. Es wäre sehr zu bedauern, 
wenn diese m. E. wenig zweckmäßige Anlage des Buches seiner Ver¬ 
breitung in Ärztekreisen hinderlich wäre, da der Inhalt selbst recht gut 
gelungen ist. Die einzelnen Kapitel des Buches sind mit großer Wärme 
und Schwung geschrieben, souveräne Beherrschung des Stoffes und 
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elegante Darstellung desselben zeichnen es ganz besonders aus. Nicht 
nur der Allgemeinpraktiker, sondern ganz besonders der Facharzt wird 
das Buch mit großem Nutzen lesen und mannigfache Anregung daraus 
dankbar empfangen. Zum Schlüsse möchte der Referent noch anregen, 
daß bei einer Neuauflage der kurze Abriß einer speziellen rhinoskopi- 
schen und laryngoskopischen Diagnostik ganz weggelassen wird. Diese 
fünf Seiten sind zu dürftig, als daß sie dem Vorgeschrittenen geschweige 
denn dem Anfänger etwas nützen könnten. Die Betonung der Wich¬ 
tigkeit der Kenntnis dieser Disziplinen auch für Ohrenerkrankungen an 
geeigneter Stelle mit einem Hinweis auf diesbezügliche Lehrbücher er¬ 
schiene mir mehr angebracht. Beck, Heidelberg.) 
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und urämischer Dyspnoe (Bemerkungen zu der Mitteilung von Sonne und 
Jarlöv 124. 379.) 125. 477. — Blutgasanalysen 129. 64. 

T. 

Tancr6, Erich, Zur Polycythaemia rubra 123. 435. 

Toennies^en, E., Klinische und funktionelle Beobachtungen über die Feldnephritis 
und ihre Verwertung für die allgemeine Pathologie der Niere 129. 183. 

Tomaszewski, Zdzislaus, Beiträge zur Kenntnis der Adrenaliuglykosurie beim 
Menschen 124. 394. 


V. 


Yorpahl, Friedrich, Experimentelle Untersuchung über die Kreislaufgesehwiudig' 
keit bei Herzinsufficienz 129. 333. 


w. 

Weber, A., Der Venenpuls bei der Arhythmia perpetua 129. 349. 

Weicksßl, Johannes, Pigmentzellen in der Niere und im Urin 130. 260. 
Weigeldt, Walther, Zur Klinik der akuten gelben Leberatrophie. Blutbild und 
eigenartige Leukocyteneinsehlüss* 130. 342. 
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8 Weil — Akzidentelle Herzgeräusche. 

Well, Alfred, Über die zentrale Wirknng der Digitalis 125. 237. (Bemerkungen 
zu Pongs’ Arbeit 123. 231.) 

Weinberg, Fritz, Achylia gastrica und perniziöse Anämie 126. 447. 

Weiner, Käte, Über Chorea senilis 126. 23. 

Welser, Egon, Beitrag zur Kenntnis der Dissoziation 0es Herzschlages 123. 383. 
— Zur Kenntnis der Folgen plötzlich ein- und aussetzender Arbythmia per- 
petua 124. 303. 

Weltz, Wilhelm, Über die Kardiographie am gesunden Herzen mit dem Frank- 
schen Apparat 124. 134. — Über die Kardiographie des pathologischen Herzens 
mit dem Frankschen Apparat. Zugleich ein Beitrag zur Erklärung des Cres¬ 
cendogeräusches bei Mitralstenose 124. 155. — Über das Elektrokardiogramm 
in seiner Beziehung zum Spitzenstoß und zum Carotispuls 125. 207. — Über 
die Dauer der einzelnen Phasen.der Herzrevolution 127. 326. 

Weltz, Wilhelm und Schall, L., Über Ösophagokardiographie 129. 309. 

Weizsäcker, V. v., Zum Begriff der Krankheit 129. 359. 

Wels, Paul s. Frey, Walter 123. 163. 

Wenckebach, K. F., Über Beizleitung und Reizleitnngsstörnngen im Herzen 
125. 222. —.S. Straub und Kleemann 123. 296. 

Wldmer, H., Über enteritische Erscheinungen bei der Serumkrankheit 125. 51. 

Wiedemann, 6 ., Zur Bestimmung des Herzschlagvolumens 129. 325. 

Winkler s. Caro 125. 147. 


II. SACHREGISTER. 

(Die fettgedruckten Zahlen bedeuten die Bände, die einfach gedruckten die Seiten. 


A. 


Abdominaltyphus s. Typhus. 

Abducenslähmung, alkoholische (H. Eich hör st) 121. 19. 

Achillessehnenreflex, Zur Kenntnis dess. (F. A. Hoffmann) 126. 318. 

Achylia gastrica und perniziöse Anämie (F. Weinberg) 126. 447. 

Acldose, Ausgedehnte hämorrhagische Pankreasnekrose und Diabetes mit A. 
(Caro und Winkler) 125. 147. 

Addlsonsche Krankheit. Untersuchungen über die Bronzefärbung der Haut bei 
ders. (B. Bloch und W. Löffler) 121. 262. 

Adenom s. Hypophysenadenom. 

Aderlässe, Über große A., besonders bei temporärer Niereninsufficienz (Plehn) 
124 321. 

Adrenalin, Verhalten der Zucker-, Milchsäure- und Phosphorsäureabscheidung 
im Harne nach A.-Injektionen (W. v. Moraczewski und E. Lindner) 121. 
431. — Über die diagnostische Verwendung von Adrenalin, besonders bei Milz- 
t'rnnoren (C. Oehme) 122. 101. — Die Hemmung der Kochsalzansscheidnng im 
Harn durch Adrenalin (W. Frey, W. Bulcke und P. Weis) 123, 163. — 
Beiträge zur Kenntnis der Adrenalinglykosurie beim Menschen (Z. Tom»- 
szewski) 124, 394. — Über die Wirkung des Adrenalins auf die Blutverteilung 
beim Menschen (G. Rosenow) 127. 136. 

Ätiologie, Ein Beitrag zur Ä. des Bantischen Syroptomenkomplexes (0. Steiger) 
121. 321. 333. — Zur ’i. des sog. spontanen Pneumothorax (M. Ljungdahl) 
126. 224. 

Aktionsstrom, Über die myasthenische Ermüdung auf Grund der Untersuchung 
des Aktionsstromes der Muskeln und des histologischen Befundes (F. Herzog) 
123. 76. 

Akute Nierenentzündung im Felde, Klinische Beobachtungen bei ders. (W. Können- 
bruch) 122, 389. 

Akzidentelle diastolische Herzgeränsche, Beitrag zur Kenntnis ders. (E. Bech er). 
121. 207. — Akzidentelle Herzgeränsche und Ausdauer bei körperlichen An- 
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strengungeil (E. Kylin) 124. 105. 127. 387. — Untersuchungen Uber akziden* 
teile Herzgeräusche bei jugendlichen Gesunden (F. Böen heim) 124. 118. 

Albumin, Bestimmung des Mischungsverhältnisses von A. und Globulin im Blut* 
serniu (F. Rohrer) 121, 221. — Die physiologischen Schwankungen des 
"Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im menschlichen Blutserum 
(A. Al der) 126. 61. — s. Eiweiß. 

Albuminurie, Zur Jeble'schen Auffassung über dieorthotische A. (J. C. Schuppers 
und C. de Lange) 127. 426. — Beitrag zur Lehre vom Zustandekommen der A. 
(R. Mandelbaum) 130. 331. 

Aleukämische Myelose, Über die Diagnose ders. (E. Keuper) 130. 118. 

Alkapton und Azeton (G. Katsch) 127. 210. 

Alkohol, Über den Gehalt des Blutes an A. nach intravenöser Injektion desselben 
beim Menschen (E. Gabbe) 122, 81. 

Alkoholneuritis, Beiträge zur Kenntnis ders. (H. Eich hörst) 121. 1. 

Altern ans. Partieller Herzblock mit A. (H. Straub und M. Kleemann) 123. 
296 — S. a. Herzalternans. 

Ambards Gesetze, Eine neue Formel für die Anwendung ders. zur Diagnostik des 
Moibus Brightii (J. Th. Peters) 129. 253. 

Anämie. Schwere chronische A. mit atypischem Blntbefund und ihre Beziehungen 
znr Biermerschen Anämie (F. Herzog) 130. 285. 

Anämien, perniziöse, Zur Pathogenese ders. (R. Sey der heim) 126. 95. — 
Achylia gastrica und perniziöse Anämien (F. Weinberg) 126. 447. — S. 
Biermersche A.; Perniziöse A. 

Anaphylatoxle- und Endotoxie-Erkrankung des Typhus der Geimpften und Uu- 
geimpften (H. Oeller) 127, 363. 

Anaphylaxie, Über Kollargolanaphylaxie und ihre Bedeutung für die mensch¬ 
liche A (A. Böttner) 125, 1. — S. Kollargolanaph. 125. 1. 

Anatomische Untersuchung, Ein neuer Fall von Asthma bronchiale mit an. U. 
(F. March and) 127. 184. — S. a. Pathologisch-anatomisch. 

Anstrengungen, Akzidentelle Herzgeräusche und Ausdauer bei körperlichen A. 
(E. Kylin) 124. 105. 127. 387. 

Anurle. Ein Beitrag über das Zustandekommen der Rest-N-Anhänfung im Körper 
bei völliger A. (E. Becher) 128. 1. 

Aortensyphilis, Zur Klinik und Behandlung ders. (G. Hubert) 128. 317. 

Arterielle Kohlensäurespaunung s. Kohlensäurespannung 124. ?58. 

Arteriosklerose, Die hyalin-vaskuläre Nephritis (arteriosklerotische Schrumpfniere) 
und die A. (Aufrecht) 128. 458. — Arteriosklerose, Schrumpfniere und Blut¬ 
druck (K. Harpuder) 129. 74. 

Arthritis s. Polyarthritis. 

Arythmia perpetua, Zur Kenntnis der vorübergehenden A. p. mit Beobachtungen 
über Vagusdruck (K. Fahrenkamp) 124. 88. — Zur Kenntnis der Folgen 
plötzlich ein- und aussetzender A. p. (E. Weiser) 124. 303. — Über Rück¬ 
bildung der A. p. (M. Seinerau) 126. 161. — Der Venenpuls bei der A. p. 
(A. Weber) 129. 349. 

Asthma bronchiale, Über die durch Verminderung der Selbststeuerung der At¬ 
mung des Menschen entstandene Veränderung des Atmens bei A. br. (F. Her¬ 
zog) 124, 38. — Ein neuer Fall von A. br. mit anatomischer Untersuchung 
(F. Marchand) 127, 184. 

Atmung, Lungen Ventilation und Sedativa der Atmung (H. Dreser) 121. 352. 
— Über die Selbststeuerung der A. des Menschen ^F. Herzog) 124. 38. — S. 
a. Respiration. 

Atrlo-ventrikuläre Koordinationsstörungen, Zur Lehre "von dens. (A. Eckstein) 
130. 95 

Autolysine bei hämolytischem Ikterus (K. Beckmann) 126. 305. 

Azeton, Alkapton und A. (G. Katsch) 127. 210. 

Azidose, Ausgedehnte hämorrhagische Pankreasnekrose und Diabetes mit A. 
(Caro und Winkler) 125. 147. 


B. 

Bantiscbe Krankheit, Bemerkungen über dies. (G. B. Gruber) 122, 319. — S 
a. Morbus Banti. 
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10 Behandlung — Blutserum. 

Behandlung, Zur B. der primären Colipyelitis und Colicystitis (Gg. Haas) 121. 
292.— Über B. der Diphtherie mit gewöhnlichem Pferdeserum (A. Bingel) 

' 125. 284. — Zur B. der Aortensyphilis (G. Hubert) 128. 317. 

Bemessung, der Systolengrfiße resp. des Minuten Volumens (0. Müller und Brö- 
samlen) 124. 262 — Über die Eignung der Sphygmovolumetrie zur B. der 
Systoleugröße (A. Re in hart) 127. 300. 

Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im Blut¬ 
serum (F. Bohrer) 121. 221. — Über die B. des Unterschiedes zwischen ar¬ 
terieller und venöser Kohlensäurespannung unter normalen und pathologischen 
Verhältnissen (C. Sonne) 124. 358. — S. a. Indikanbestimmung 121. 304. 

123. 472. 

Biermersche Anämie des Menschen (R. Seyderheim und K. Noack) 126. 128. 

Biliöse Pneumonie, Die Pathogenese ders. (A. Bittorf) 126. 474. 

Bilirubin, Über das B. im Blute und seine pharmakologische Beeinflußbarkeit 
(J. Bauer.und E. Spiegel) 129. 17. 

Blasengalle, Über den Gehalt der B. an Reststickstoff und Harnstoff bei nephrek- 
tomierten Hunden (E. Becher) 128. 13. 

Blaseninnervation (L. R. Müller) 128. 81. 

Blut Die quantitative Indikanbestimmung im Blute als Nierenfunktiousprüfuug 
(G. Haas) 121. 304. — Obsr Blntbefunde bei Morbus Banti und die Beein¬ 
flussung des Blutbildes durch die Splenektomia (0. Steiger) 121. 321. — 

' Der Einfluß des großen Kreislaufs auf den Blutgehalt der Lungen (H. 
Straub) 121. 394. — Über den Gehalt des Blutes an Alkohol nach intra¬ 
venöser Injektion desselben beim Menschen (E. Gabbe) 122. 81. — Die quan¬ 
titative Indikanbestimmung im Blut als Nierenfunktiousprüfuug (M. Rosen - 
berg) 123. 472. — Untersuchungen über die Wasserstoffionenkonzentratioa 
des Blutes bei verschiedenen Krankheiten (C. Sonne und E. Jarlöv) 

124. 379. — Der Kalkgehalt des menschlichen Blutes (W. H. Jansen) 128. 

168. — Die Wasserstoffzahl des Blutes bei kardialer und urämischer Dys¬ 
pnoe (H. Straub und K. Meier) 125. 477. - Morphologische Blutstudien 

in der Diaguostik der Malaria tertiana (C. Klieneberger) 126. 291.— Tuber¬ 
kulin und Tuberkulose, mit „besonderer Berücksichtigung des Blutbildes (V. 
Reich mann) 126. 413. — Über die Wirkung des Adrenalins auf die Blut¬ 
verteilung beim Menschen (G. Rosenow) 127. 136. — tjber den Cholesterin¬ 
gehalt des Blutes bei verschiedenen Formen der Brightschen Krankheit Nebst 
Bemerkungen über den Einfluß der Nephrektomie auf den Cholesteringehalt 
des Blutes im Tierexperiraent (W. Stepp) 127. 439. — Seltene Zellformen 
des strömenden Blutes —„Megakaryozyten, Histiozyten, Endothelien — (P. Kaz- 
nelson) 128. 131. — Über das Biiirubin im B. und seine pharmakologische 
Beeinflußbarkeit (J. Bauer und E. Spiegel) 129. 17. — Die Bestimmung der 
Blutreaktion aus der Kohlensäurebindungskurve (K. Meier) 129. 54. — Arterio¬ 
sklerose, Schrumpfniere und Blutdruck (K. Harpuder) 129. 74. - Die Blut¬ 
zusammensetzung bei jahrelanger Entziehung des Sonnenlichtes (Grober und 
0. Sem pell) 129. 305. — Morphologische Blutuntersuchungen in der Dia¬ 
guostik der Malaria tertiana (V. Schilling) 130. 21. — Schwere chrouische 
Anämie mit atypischem Blutbefand (F. Herzog) 130. 285. — S. a. Chole- 
sterinämie. 

Blutbild, Tuberkulin und Tuberkulose, mit besonderer Berücksichtigung des 
Blutbildes (V. Reich mann) 126. 413. — Die Blutmorphologie der Weilschen 
Krankheit und Anhangsbemerknngen über das Blutbild anderer Ikterusformen 
(C. Klieneberger) 127. 110. 

Blutdruck s. Arteriosklerose 129. 74. 

Blutgasanalysen (H. Straub und K. Meier) 129. 34. 

Blutmorphologie, Die B. der Weilschen Krankheit und Anhangsbemerkungen 
über das Blutbild anderer Ikterusformen (C. Klieneberger) 127. 110. 

Blutplättchen, Ein Beitrag zu Wrights Theorie der Blutplättchenentstehung (P. 
Kaznelson) 122, 72. 

Blutplasma s. Plasma 124. 199. 

Blutserum, Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin 
im B. (F. Roh rer) 121. 221. — Die physiologischen Schwankungen des 
Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im menschlichen Blutserum 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSUM OF IOWA 



Blutungen — Diagnostik. 


11 


(A. Al der) 126. 61. — Untersuchungen über das Blutserum bei Karzinom 
(Ch. Loebner geb. Wrescbner) 127. 397. — Beitrag zur Methodik der Ei¬ 
weißquotientbestimmung im Blutserum (B. Albert) 128. 28Ü. — Überdas 
Verhältnis des Rest-N zum Gesamt-N im B. und in den Geweben (E. Becher) 
129. 1. 

Blutungen s. Hämorrhagisch. 

Blutzucker, Verhalten der Zucker-, Milchsäure- und Phosphorsäureausscheidung 
im Harne nach Adreualin- und Phlorhidzininjektionen unter Berücksichtigung 
der Blutzuckerwerte (W. v. Moraczewski und E. Lindner) 121. 431. — 
Blutzucker und Restkohlenstoff beim Diabetes mellitus des Menschen und beim 
experimentellen Diabetes (W. Stepp) 124. 177. — Beitrag zur Frage der Ver¬ 
teilung des Blutzuckers auf Körperchen und Plasma beim menschlichen Diabetes 
(W. Stepp) 124. 199. — Respiratorischer Stoffwechsel und Blutzuckerregu¬ 
lation (S. Bernstein uud W. Falta) 125. 233. — Blutzuokerregelung, respi¬ 
ratorischer Gaswechsel uud Körpertemperatur in ihren Beziehungen zu Trauben- 
zuckerinfusioueu bei gesunden und kranken Menschen (Th. Büdingen) 128, 
151. Entgegnung von W. Falta 128. 162. — Der Einfluß der Muskelarbeit 
auf den Blutzuckergebalt (0. Bros am len) 130. 358. 

Bolometrie s. Sphygmob. 124. 262; Volumb. 122. 11. 

Bradykardie bei akuteu schweren Halsmarkaffektiuuen (E. Schott) 122. 58. 

Brechreflex (Ph. Klee).128, 204 

Brightsche Krankheit Über den Cholesteringehalt de£ Blutes bei verschiedenen 
Formen ders. (VV. Stepp) 127. 439. — S. h. Morbus Brightii 129, 253. 

Bronchialasthma s. Asthma bronchiale 124. 38. 127. 184. 

Bronzediabetes und Hämoglobinurie (W. Rindfleisch) 125. 188. 

Bronzefärbung der Haut hei der Addisonseben Krankheit. Untersuchungen Uber 
dies. (Br. Bloch und W. Löffler) 121. 262. 

• 

C s. auch K und Z< 

Calcarurie, Über C. speziell ihre familiäre Form (A. v. Domarus) 122. 117. 

Carotispols, Über das Elektrokardiogramm in seiner Beziehung zum Spitzen¬ 
stoß und zum C...(W. Weitz) 125. 207. 

Cholesterinämie. Über Ch. bei Nephropathien (F. Port) 128, 61. 

Cholesteringehalt des Blutes bei verschiedenen Formen der Brightschen Krankheit. 
— Einfluß der Nephrektomie auf den Cholesteringehalt des Blutes im Tier- 
experiment (W. Stepp) 127. 439 

Chorea senilis (K. Weiner) 125. 23. 

Colipyelitis und Colicystitis, Zur Behandlung der primären (Gg. Haas) 121. 292. 

Crescendo-Geräusch. Ein Beitrag zur Erklärung des C.-G. bei Mitralstenose 
(W. Weitz) 124. 155. 


D. 

Darm b. Enteritische Erscheinungen 125. 51; Polyartbritis enteriea 126. 329. 

Diabetes, Über den Einfluß der Ernährungsweise auf den Ruhenücht^rnnmsatz 
bei normalen uud diabetischen Individuen (S. Bernstein uud W. Falta) 
121. 95. — Beitrag zur Frage der Verteilung des Blutzuckers auf Körperchen 
und Plasma beim menschlichen D. (W. Stepp) 124 199. — Ausgedehnte 
hämorrhagische Pankreasnekrose und Diabetes mit Acidose (Caro und Wi n k 1 e r) 
126. 147. — 8. a. Bronzediabetes 125. 188; Experimenteller D. 124. 177. 

Diabetes tnslpidus, Über die Funktion der Niere bei dems. (L. R. Grote) 122. 
223. — Zur Lehre vom D. i. Nach experimentellen Untersuchungen (C. u. M. 
Oebme) 127. 261. 

Diabetes mellitus, Ist die Wärmebildnng bei D. m. krankhaft gesteigert? Eine 
historisch-kritische Studie (W. Falta) 123. 204. 331.— Blutzucker und Rest¬ 
kohlenstoff beim D. m. des Menschen und beim experimentellen Diabetes (W. 
Stepp) 124. 177. — Besteht beim D. m. eine Steigerung der Zuckerbildnng oder 
eine Störung des Zuckeiwerbrauches (S. Bernstein und W. Falta) 127. 1. 

Diagnose. Über die D. der aleukämischen Myelose (E. Keuper) 130. 118. 

Diagnostik, Morphologische Blutstudien iii der D. der Malaria tertiaua (0. 
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Klieneberger) 126. 291. — Zur D. der Nephritis im Kindesalter (J. C. 
Schippers und C. de Lange) 127. 418. — Eine neue Formel für die An¬ 
wendung der Gesetze Ambard’s zur D. des Morbus Brigthii (J. Th. Peters) 
129, 253. — Morphologische Blutuntersuchungen in der D. der Malaria tertiana 
(V. Schilling) 130. 21. — S. a. Röntgendiagnostik. 

Diagnostische Verwendung von Adrenaliu (C. Oehme) 122. 101. 

Diastolische Herzgeräusche, Beitrag zur Kenntnis der akzidentellen (E. Becher) 
121. 207. 

Diathesen, Beiträge zur Pathogenese hämorrhagischer D. (P. Kaznelson) 1 2S. 

119. — Zur Entstehung der hämorrhagischen D. (R. Klingei) 130. 127. 
Digitalis, Über die zentrale Wirkung ders. (Pongs) 123, 231. (A. Weil) 125. 
227. — Zur Kenntnis des Digitalisgebrauchs und des Wasserwechsels (L. 
Krehl) 128. 165. 

Diphtherie, Glomerulonephritis bei D.. — Beitrag zur Kenntnis der Diphtherie¬ 
niere (R. Deus sing) 122. 453.— Über Behandlung der D. mit gewöhnlichem 
Pferdeserum (A. Bingel) 125. 281. — Die Diphtheriefalle der medizinischen 
Klinik zu Bonn in den Jahren 1895—1917 (J. L. Noest) 130, 270. 
Dissoziation des Herzschlages, Beitrag zur Kenntnis ders. (E. Weiser) 123. 383. 
DÖhlsche Leukozyteneinschlüsse (H. Reh der) 124. 240: 

Doppelbrechende Substanzen im Harn, Über das Vorkommen und die Bedeutung 
ders. iM. Geiiek) 125, 333. 

Drüsentuberkulose, generalisierte (P. Kaznelson) 128. 119. 

Dynamische Pulsuntersuchung, Ein Problem ders. (Th. Christen und P. 
Schrumpf) 121. 384. — Zur Dynamik der Klappenfehler des linken Herzens 
(H* Straub) 122. 156. — Dynamik des Herzalternans (H. Straub) 123. 403. 
Dyspnoe, Untersuchungen über die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes bei 
Krankheiten mit Dyspnoe (C. Sonne und E. Jarlöv) 124. 379. — Die Wasser¬ 
stoffzahl des Blntes bei kardialer und urämischer Dyspnoe (H. Straub und 
K. Meier) 125. 477. 


E. 

Eiweiß, Über das Verhalten von Eiweißumsatz bei infizierten Tieren ohne Wärme¬ 
regulation. Zugleich ein Beitrag zur. Frage des toxogenen Eiweißzerfalla 
(H. Freund nnd E. Grafe) 121. 36. — Über den Eiweißzerfall beim nephrekto- 
mierten Hunde (E. Becher) 128, 261. — Beitrag zur Methodik der Eiweiß¬ 
quotientbestimmung im Harne und im Blutsernm (B. Albert) 128, 280. — 
S a. Albumin 126. 61; Albuminurie 127. 426; Globulin 126. 61. 

Elektrokardiogramm, Über das E. in seiner Beziehung zum Spitzenstoß und 
zum Carotispuls (W. Weitz) 125. 207. — Ein Fall von auf das Septum ven- 
tricnlorum lokalisierter Myokarditis mit eigentümlichen Abnormitäten im E. 
{L S. Fridericia und P. Möller) 126. 246.— Über den Einfluß der langen 
Herznerven auf die Form des E. in einem Falle von paroxysmaler Tachykardie 
(Boden) 130 249. — S. a. Vorhofelektrokardiogramm. 

Elektrokardiographie, Beiträge zur klinischen E. (F. Klewitz) 129. 41. 

Encephalitis (H. Pribram) 125. ICO. 

Endocarditis lenta (A. Kästner) 126. 370. 

Endothelien, Seltene Zellformen des strömenden Blutes (P. Kaznelson) 128. 131. 

Endotoxin-Erkrankung des Typhus der Geimpften und Ungeimpften (H. Oeller) 
127. 363. 

Enteritische Erscheinungen bei der Serumkrankheit (H. Widmer) 125. 51. 

Entzündung, Ein Beitrag zur Lehre von der Entzündnngshemmung (F. Gai§~ 
boeck) 121. 339. 

Erk&ltung, Beiträge zum Begriff der E. (Jezierski) 121. 420. (Aufrecht) 
122 77. 

Ermüdung, Gezeitenschwankung und E. des Herzmuskels (H. Brunner) 123 
468. — S. a. Myasthenische E. 123. 76. 

Ernährung, Über den Einfluß der Ernährungsweise auf den RuhenUcbternumsarz 
bei normalen und diabetischen Individuen (S. Bernstein und W. Falta) 121. 
95 — Untersuchungen über Stickstoffbilanz bei kalorienarmer Ernährung (W. 
H. Jansen) 124. 1. 
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Erschwerung des Harnabflusses, Über den Eiufluß ders. auf die Nierenfuuktion 
(P. v. Monakow und F. Mayer) 128. 20. 

Erythrocyten, Studien über die Besistenzbreite ders. (J. Bauer und B. Aschner) 
130 11z 

Experimenteller Diabetes, Blutzucker und Restkohlenstoff bei dems. (W. Stepp) 
121. 177. 127. 261 — Experimentelle Beiträge zur Kenntnis des Vorhofelektro- 
kardiogramms (G. Ganter) 129. 137. — Experimentelle Untersuchung über 
die Kreislanfgeschwindigkeit bei Herzinsuffizienz (F. Vorpahl) 129. 333. 

Exärarenale Ausscheidung kardialer Ödeme, Theoretisches und Klinisches zu 
ders. (A. Heineke) 130. 60. 


F. 


Färbung der Haut s. Bronzefärbung 121. 262. 

Familiäre Form, Über Calcariurie, speziellere f. F. (A. v. Domarus) 122. 117 

Feld, Klinische Beobachtungen bei der akuten Nierenentzündung im Felde (W 
Nonnenbruch) 122. 389. 

Feldnephritis, Klinische und funktionelle Beobachtungen über dies. (E. Toen- 
n iessen) 129. 183. 

Fieber, Zur Lehre vom periodischen F. — Die Rhythmik der Fieberbewegung 
b^im Typhus (H. Oeller) 127. 363. 

Fieberpuis, Ein Beitrag zur Kenntnis des F. (E. Becher) 125. 460. 

Fleektieber, Zur Kenntnis der Gehimver&nderungen bei dems. ^A. Jarisch) 
126, 270. 

Formelemente, Die Bedeutung der F. für die Diagnose der chronischen Ne¬ 
phrins i.J. C. Schippers und C de Lange) 127. 422. 

Frankscher Apparat s. Kardiographie 124. 134. 155. 

Frledmannsches Mittel s. Lungentuberkulose 130. 27. 

Frühstadien der perniziösen Anämie (Naegeli) 124. 221 

Funktion, Über die F. der Niere bei Diabetes insipidus (L. R. Grote) 122. 223. 
— Untersuchungen über die F. der Niere unter gesuuden und krankhaften 
Verhältnissen (P. v. Mouakow) 122. 241. 123. 1.»— Die Resultate der se¬ 
parierten Fuuktionsprüfnng jeder Niere bei den aknten Nierenentzündungen 
(M. Franke nnd F. Mehrer) 122. 440. — Funktionelle Beobachtungen über 
die Feldnephritis nnd ihre Verwertung für die allgemeine Pathologie der Niere 
(E. Toenniessen) 129. 183. 

Fuß, Über eine bisher nicht bescbriebente Neurose des Fußes (K. Häsebroek) 
123. 445 


G. 

Galle s. Blasengalle 128. 13. 

Gallensteine, Der Ursprung ders. (Aufrecht) 128. 242. 

Gasweehsel s. Respiratorischer G. 128 151. 162. 

Getäße, Über das Verhalten des Herzeus nnd der großen G. bei aknten Nieren¬ 
entzündungen (M. Franke) 122. 428. 

Gehirn, Zur Kenntnis der Gehirnveräudernngen bei Fleckfieber (A. Jarisch) 
126 270. 

Gehirndruck, Über die durch Verminderung der Selbststeuerung entstandene 
Veränderung des Atmens bei G. (F. Herzog) 124. 38. 

Gelenkrheumatismus, aknter und Hemiplegie (F. Gaisboeck) 121. 339. — S. 
a. Polya* rhritis 

Gesamtstickstoff, Über das Verhältnis des Rest-N zum Gesamt-N im Blutserum 
und m den GewebenJE. Becher) 129. I. 

Gesamtstonwechsel, Über das Verhalten von G. und Eiweißumsatz bei in¬ 
fiziert en Tieren ohne Wärmeregulation (H. Freund und E. Grafe) 121, 86. 

Geschosse im Herzen bei Soldaten (R. Kienböck) 124. 419. 

Gesundes Herz, Über die Kardiographie am gesunden Herzen mit dem Frank- 
sehen Apparat (W. Weitz) 124. 134. — Die Grnber-Widalsche Reaktion bei 
gesunde»! Typhusschutzgeimpften (Brösamlen) 129 208. 

Gewebe, Über den Rest-N-Gehalt der G. «»ei normalen und nephrektomierten 
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Hunden (E. Becher) 128. 1. — Über das Verhältnis des Rest-N zum Gesamt- 
X in den Geweben (fi. Becher) 129. 1. — Über Indikanretention in den Ge¬ 
weben (E. Becher) 129. 8. 

Gezeitenschwankung und Ermüdung des Herzmuskels (H. Brunner) 128. 468. 

Globulin, Bestimmung des Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im 
Blutserum (F. Roh rer) 121. 221. — Die physiologischen Schwankungen des 
Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im menschlichen Blutserum 
(A. Aid er) 126. 61. 

Glomerulo-Nephritis oder vaskuläre Nephritis? (Aufrecht) 122. 1. — Glome¬ 
rulonephritis bei Diphtherie (R. Deussin s> 122. 455. 

Glykosurie s. Adrenalinglykosurie 124. 394. 

Greisenalter s. Chorea senilis 125. 23. 

Grubcr-Widalsche Reaktion bei gesunden und kranken Typhusschutzgeimpften 
(Brösamlen) 129. 208. 


H. 

Habitus und Morbidität (J. Bauer) 126. 196. 

Hämoglobinurie. Über Bronzediabetes mit H. (W. Rindfleisch) 125. 188. — 

— Uber das Hämolysin der paroxysmalen Hämoglobinurie (A. Lorant) 126. 148. 

Hämolysin, Über das H.d^r paroxysmalen Hämoglobinurie (A. Lorant) 126. 148. 

Hämolytischer Ikterus, Über Lolysine und Autolysine bei dems. (K. Beck¬ 
mann) 126. 305. — Über atypische Fälle, von dem*. (K. Beckmann) 130. 301. 

Hämorrhagische Pankreasnekrose, ausgedehnte und Diabetes mit Acidose (Caro 
und Winkler) 125. 147. — Beiträge zur Pathogenese hämorrhagischer Dia- 
thes^n (P. Kaznelson) 128. 119. — Zur Entstehung der hämorrhagischen 
Diathescn (R Klingen 130. 127. — S. a. Blutungen. 

Halsmark, Bradykardie bei akuten schweren HaLmarkafi'ektionen (E. Schott) 
122 58. 

Harn, Verhalten der Zucker-, Milchsäure- und Phosphorsäureansscheidung im H. 
nach Adrenalin und Phloridzininjektionen (W. v. M o rnczc w s k i und E. 
Lindner) 121 431. r — Die Hemmung der Kochsalzuu*cch*ddung im Harn 

durch Adrenalin (W. Frey mit. W. Buicke und P. W eis) 123. 163. — Über 
das Vorkommen und die Bedeutung dcppelbrerhender Substanzen im Harn 
(M. Genck) 125. 333. — Über «len Einiluh »ler Erschwerung «les Harnabflusses 
auf die Nierenfunktion (P. v. Monakow und F. Mayer) 128. 20. — Beitrag 
zur Methodik der Ei weißqnotient best immun g im H. TB. Albert 128. 2*0. — 
S a. Adrenalinglykosurie: Albuminurie; Caleaiiurie; Hämoglobinurie: Melannrie; 
Urin. 

Harnblase s. Blase. 

Harnstoff, Über «len Gehalt der Blasengalle am H. hei nephrektomierten Hunden 
»E Bechen 128. 13. 

Haut, Untersu chnngen über die Bronze.Färbung ders. bei der Addison*chen Krank¬ 
heit, (B Bloch im«1 W. Löffler) 121. 2*»2 — Ein Fall von Ealkahlage- 

rnngen unter die Haut im Uuterhautzellgewehe (Ed. Mosbacher) 128. 107. 

Hauterkrankungen, tJDer die Pathologie «ier urämischen H. (G. B. Gruber) 
121. 241 

Hemiplegie. Akuter Gelenkrheumatismus und PT. ( F. Gaisboeck) 121. 339. 

Herz, ..Zur Dynamik «ler Klappenfehler des linken Herzens (H. Straub) 122. 156. 

— Üh«^r «las Verhalten des Herzens bei akuten Nierenentzündungen (M. Franke) 
122 428. — Partieller Herzblock mit Alternans (H. Straub und M. Klee- 
Tnann) 123. 296. — Dynamik des Herzalternans (H. Straub) 123. 403. — 
Über die Kardiographie am gesunden Herzen mit dem Frankschen Apparat 
(W. Weitz) 124. 134. — Über die Kardiographie «les pathologischen Herzens 
mir dem Frankschen Apparat, (W. Weitz) 124. 155. — Geschosse im Herzep 
bei Soldaten (R. Kienböck) 124. 419. — Über Reizleitung und Reizleitungs¬ 
störungen im Herzen (K. F. Wenckebach) 125. 222. — Ein Fall von auf das 
Septum ventriculorum lokalisierter Myokarditis mit eigentümlichen Abnormi¬ 
täten im Elektrokardiogramm (L. S. Fridericia und P. Möller) 126. 246. 

— Über die . Dauer der einzelnen Phasen der Herzrevolution (W. Weitz) 
127. 325. — Über eine Methode zur Bestimmung des Schlagvolums bei intakteip 
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Kreislauf (F. Klewitz) 128. 51. — Röntgenuntersuchungen bei abnorm be¬ 
weglichem H. (Rnmpf) 129. 118. — Sphygmovolumetnsehe Untersuchungen 
an Herzkranken (A. Rein hart) 129. 167. — Experimentelle Untersuchung 
über die Kreislanfgeschwindigkeit bei Herzinsuffizienz (F. Vorpahl) 129. 383. 
— Der Vagusd ruck versuch und seine Bedeutung für die ,Herzfunktion (M. 
Klee mann) 130. 221. — S. a. Spitzenstoß. 

Herzaktion, Der Mechanismus ders. im Schlafe (F. Klewitz) 130. 212. 
Herzgeräusche, Beitrag zur Kenntnis der akzidentellen diastolischen H. (E. 
Becher) 121. 207. - Akzidentelle H. und Ausdauer bei körperlichen An- 
strengmitren (E. Kylin) 124. 105. 127. 387. — Untersuchungen über akziden¬ 
telle H. bei jugendlichen Gesunden (F. Böen heim) 124. 118. 

Herzmuskel, Gezeitenschwankrng mul Ermüdung des H. (H. Brn nner) 123. 468. 
Herznerven, Über den Einfluß der langen H. auf die Form des Elektrokardio¬ 
gramms in einem Falle von paroxysmaler Tachykardie (Boden) 130. 249. — 
Herzschlag, Beitrag zur Kenntnis der Dissoziation dess. (E. Weiser) 123. 383. 
Herzschlagvolumen. Zur Bestimmung dess. (G. Wiedemann) 129. 325. 
Herztöne. Die Spaltung resp. Verdoppelung ders. iP. Schrumpf, Mylo und 
G a r z) 126. 73. 

Histiozyten, Seltene Zellformen des strömenden Blutes (P. Kaznelson) 128. 131. 
Histologischer Befund, über die myasthenische Ermüdung auf Grund dess. (F. 
Herzog) 123. 76 

Hyalin-vaskuläre Nephritis (arteriosklerotische Schrumpfniere) und die Arterio¬ 
sklerose (An free hl) 123. 453. 

Hyperplasüsch-porc. tische Osteoperiostitis. Ein Beitrag zur Kenntnis ders. (S. 
■8 1 eek e I mae h e r) 127. 212. 

Hypophysis cerebri, Cher Veränderungen in ders. hei Kretinismus und Myx- 
öde in i H. E i c h h o r s t) 124. 2()7. 

Hypophysenadenom. Über ein ungewöhnliches Krankheitsbild bei dems. (V. 
Re ich mann) 130. 133. 


j. i. 

Ikterus, s. Hairolytisi hpr T. 126. 305. — Über atypische Fälle von hämolvtis< hem I. 

<K. Beckmann) 130. ;01. - Weilsche Krankheit 125. 208. 127. 110. 
Indikanbestfmmung. I>ie quantitative I. ; m Blute als Nierenfunktionsprüfnng 
(G. Haas) 121. 3.04. (M. Kosen be rgi 123. 472. 

Indikanretention, Über I. in den Geweben (E. Becher) 129. 8. 

Infektion, Über das Verhalten von Gesamtstoffwechsel und Eiweißumsatz hei 
infizierten Tieren ohne Wärmeregulation (Fl. Freund und E. Grafe) 121.36. 
— 8. a. Paratyphus-B*Infektion 125. 415. 

Influenza, Die pathologisch-anatomische Beteiligung der Niere bei schweren 
Fällen von I. (Kuczynski) 128 184. 

Innervation, s. Blasenimiervation 128. 81; Mageninnervation 128. 204. 129. 275. 
Intravenöse Injektion, ('her den Gehalt des Blutes an Alkohol nach i. I. des¬ 
selben beim Menschen 'E. Gabbe) 122. 81. 

Isolysine. Über I. und Autolvsine bei hämolytischem Ikterus (K. Beckmann) 
126. 305. 

Jugendliche Gesunde. Untersuchungen über akzidentelle Herzgeräusche bei solchen 
(F. Böen he im) 124. 118. 


K. 

Kalkablagerungen. Ein Fall von K. unter die Haut im Unterhautzellgewebe 
(Kd. Mosbach er) 128. 107. 

Kalkstudien am Menschen: Der Kalkgehalt des menschlichen Blutes (W. H. 
Jansen) 125. 168. 

Kalorienarme Ernährung, Untersuchungen über Slickstoffbilanz bei ders. (W. H. 
Jansen) 124. 1. 

Kardiale Dyspnoe, Die Wasserstoffzahl des Blutes bei kardialer oder urämischer 
Dyspnoe (H. Straub und K. Meier) 125. 477. 
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Kardiale Insuffizienz (C. Sonne u. E. Jarlöv) 124. 379. 

Kardiale Ödeme, Theoretisches und Klinisches zur extrarenalen Ansscbeiduug 
kardialer Ödeme (A. Heineke) 130. 60. 

Kardiogramm Elektrok. 125. 207. 126. 246, Vorhofelektrok. 129. 137. 

Kardiographie, Über die K. am gesunden Herzen mit dem Fränkischen Apparat 
(W. Weitz) 124. 134 — Über die K. des pathologischen Herzens mit dem 
Frankschen Apparat (W. Weitz) 124. 155. — S. a. Elektrok.; Ösophagokardio- 
graphie 129. 309. 

Kardiopneumatische Kurve (F. Klewitz) 124. 460. 127. 152. 

Karzinom, Untersuchungen über das Blutserum bei K. (Ch. Loebner geh. 
Wreschuer) 127. 397. 

Kindesalter, Zur Diagnostik der Nephritis im K. (J. C. Schippers und C. de 
Lange) 127. 418. 

Klappenfehler, Zur Dynamik der K. des linken Herzens (H. Straub) 122, .156. 

Klinik, Beiträge zur K. der Nierenentzündung (E. D res er) 121. 75. — Über 
die lichtige Beurteilung der Volumbolometrie und die Art ihrer klinischen 
Verwendung (Sahli) 122. 11. — Klinische Beobachtungen bei der akuten 
Nierenentzündung im Felde (W. Nonneubruch) 122. 389. — Zur Klinik der 
Malaria (G. Pyszkowski) 128. 257. — Zur Klinik der Weilscben Krankheit 
(J. Strasburg er) 125. 108. — Beiträge zur Klinik der Paratyphus-B-Infek- 
tionen (R. Hamburger und F. Rosenthal) 125. 415. — Beiträge zur kli¬ 
nischen Konstitutionspathologie. Organdisposition bei Ulcus pepticum (E. 
Spiegel) 126. 45. — Beiträge zur klinischen Konstitutionspathologie. Habitus 
und Morbidität (J. Bauer) 126. 196. — Zur K. des Lymphogranuloma 
(M. Düring) 127. 76. — Zur K. der Aortensyphilis (G. Hubert) 128. 317.— 
Beiträge zur klinischen Elektrokardiographie: Die Bedeutuug der T-Zacke, 
der Vagusdruckver&uch (F. Klewitz) 129. 41. — Klinische und funktionelle 
Beobachtungen über die Feldnephritis und ihre Verwertung für die allgemeine 
Pathologie der Niere (E. Toenniessen) 129. 183. - Klinische Studien und 
Erfahrungen mit dem Friedmatmschen Mittel bei Lungentuberkulose UP. Deuel) 
180, 27. — Klinisches zur extrarenalea Ausscheidung kardialer Ödeme (A. 
H e i n e k e) 130. 60. — Zur K. der akuten gelben Leberatrophie (W. W e i g e 1 d t) 
130. 342. 

Kochsalzausscheidung, Die Hemmung ders. im Harn durch Adrenalin (W. Frey 
mit W. Bnicke u. P. Wels) 123. 163. 

Körperchen, Beitrag zur Frage der Verteilung des Blutzuckers auf K. und 
Plasma beim menschlichen Diabetes (W. Stepp) 124. 199. 

Körperliche Anstrengungen, Akzidentelle Herzgeräusche und Ausdauer bei körper¬ 
lichen Anstrengungen (E. Kylin) 124. 105. 127. 387. 

Körpertemperatur in ihren Beziehungen zu Traubenznckerinfusionen bei gesunden 
und kranken Menschen (Th. Büdingen) 128. 151. Entgegnung von W. 
Falta 162. 

Kohlensäurespannung. Über die Bestimmung des Unterschiedes zwischen arte¬ 
rieller und venöser K. unter normalen und pathologischen Verhältnissen (C. 
Sonne) 124. 358. 

Kohlenstoff s. Restkohlenstoff 124. 177. 

Kollaps s. Venenkollaps 127. 175. 

Kollargolanaphylaxie und ihre Bedeutung für die menschliche Anaphylaxie 

(A. Büttner) 125. 1. 

Konstitutionspathologie, Beiträge zur klinischen K.: Organdisposition bei Ulcus 
pepticum (E Spiegel) 126.45.—Habitus und Morbidität (J. Bauer) 126.196. 

Krankheit, „Zum Begriff der K. (v. Weizsäcker) 129. 359. 

Kreislauf, Über den kleinen K. — Der Einfluß des. großen Kreislaufs auf den 
Blutgehalt der Luogen (H. Straub) 121. 394. — Über eine Methode zur Be¬ 
stimmung des Schlagvolums bei intaktem K. (F. Klewitz) 128. 61. — Ex¬ 
perimentelle Untersuchung über die Kreislaufgeschwindigkeit bei Herzinsuf¬ 
fizienz (F. Vorpahl) 129. 333. — S. a. Blutkreislauf. 

Kretinismus, Über Veränderungen in der Hypophysis cerebri bei K. (H. Eich- 
horst) 124. 207. 
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L. 

Leberatrophie, Zur Klinik der akuten gelben (W. Weigel dt) 130. 342. 
Leberkrankheiten, Röntgendiagnostik bei dens. (E. Rauten her g) 129. 290. 
Leukopenie, Über Beziehungen zwischen Splenomegalie und L. (Chr. Schöne) 
125. 441. 

Leukozyteneinschlüsse, Über die Doehleschen L. (H. Relider) 124. 240. 
Lungen Der Einfluß des großen Kreislaufs auf den Blutgebalt der L. (H. Straub) 
121. 4. 

Lungentuberkulose. Primäraffekt, sekundäre und tertiäre Stadien ders. (K. E. 
Ranke) 129. 224 — Klinische Stndieu und Erfahrungen mii dem Friedmann- 
sche- Mittel bei ders. (P. Deuel) ISO. 27. 

Lungen Ventilation und Sedativa der Atmung (H. Dreser) 121. 352. 
Lymphogranulom, Zur Pathologie und Klinik dess. (M. Düring) 127. 76. 


M. 

Magen, Über die Ursache der verzögerten Magenentleernng hei freiem Pvlorus 
(E. Egan) 122. 30H. 

Magen Innervation, Beiträge zur pathologischen Physiologie ders. (Ph. Klee) 
128. 204. 129. 275. 

Magenschwindel, Zur Pathogenese dess. (H. Curschmann).123. 365. 

Malaria, Zur Klinik ders. (Cf. Pyszkowski) 123. 257. — Über das Verhalten 
des Pul.>es im Malariaanfall (E. Becher) 125. 460. — Morphologische Blut- 
Studien in der Diagnostik der Malaria tertiana (C. Klieneberger) 123. 291. 
— Morphologische Blut Untersuchungen in der Diagnose der Malaria tertiana 
(V. Schilling) 130. 21. 

Mechanismus der Herzaktion im Schlafe (F. Klewitz) 130. 212. 

Megakaryozyten (J\ Kaznelson) J2H. 131. 

Melanogenreihe, Über Nachweis und Charakterisierung von Körpern der M. 
(J. Fei gl) 123. 155. 

Melanurie. Untersuchungen über M. (.T. Feigel und E. Querner) 123. 107. 

Meningitis s. Perimeniugitis 128. 294. 

Messung von Veränderungen in der Größe des Minutenvolumens (C. Sonne) 
124. 358,. 

Methode, Über eine M. zur Bestimmung des Schlagvolums bei intaktem Kreis¬ 
lauf (F. Klewitz) 128. 51. 

Methodik. Beitrag zur M. der Eiweißquotieiitbestimmnng im Harne und im Blut¬ 
serum (B. Albert) 128. 280. 

Mtlchsäureausscheidung, Verhalten ders. im Harne nach Adrenalin- und Phlo- 
rhidzininjektionen (W. v. Moraczewski und E. Lindner) 121. 431. 

Milz s. Splenektomie 121. 321; Splenomegalie 125. 441. 

Miiztumoren, Über die diagnostische Verwendung von Adienalin, besonders bei 
M. (C. 0 eh me) 122. 101. 

Minutenvoluinen, Uber die Eignung der Sphygmobolometrie resp. Sphygmo- 
volurnetrie zur Bemessung des Minutenvoluraens (0. Müller und Bros am len) 
124. 262. — Zur Messung von Veränderungen in der Größe dess. (C. Sonne) 
124. 358. 

Mischungsverhältnis von Albumin uud Globulin im Blutserum, Bestimmung dess. 
(F. Roh rer) 121. 221. — Die physiologischen Schwankungen des Mischungs¬ 
verhältnisses von Albumin und Globulin im menschlichen Blutserum fA. Al den 
126 61. 

Mitralstenose, Ein Beitrag zur Erklärung des Crescendogeräusches bei ders. 
(W. Weitz) 124. 155. 

Monoglandulärer Symptomenkomplex der nichtpuerperalen Osteomalacie dl 
Cu rseh mann) 129. 93. 

Morbidität, Habitus und M. (J. Bauer) 126. 196. 

Morbus Ranti. Über Blntbefunde bei M. B. und die Beeinflussung des Blutbildes 
durch die Splenektomie, zugleich ein Beitrag zur Ätiologie des Bantischon 
Symptomenkomplexes (A. Steiger) 121. 321. 333. - S. a. Bantische Krank¬ 

heit 122. 319. 
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Morbus Brightii, Eine neue Formel für die Anwendung der Gesetze Ambards 
zur Diagnostik des M. Br. (J. Th. Peters) 129. 253. — S. a. Brightsche 
Krankheit 127. 439. 

Morphologische Blutstudien in der Diagnostik der Malaria tertiana (C. Kliene- 
berger) 120. 291. — Morphologische Blutuntersuchungen in der Diagnostik 
der Malaria tertiana (V. Schilling) 130.21. — S. a. Blutmorphologie 127. 110. 

Muskeln, Über die myasthenische Ermüdung auf Grund der Untersuchung des 
Aktionsstromes der M. und des histologischen Befundes (F. Herzog) 123. 70. 
— Der Einflnli von Muskelarbeit auf den Blutzuekergehalt (0. Brüsamlen) 
130, 358. 

Muskelatrophie, Die Beziehungen zwischen Tuberkulose und spinaler progres¬ 
siver M. (H. Eichhorst) 127. 161. 

Myasthenische ^rmüdung (F. Herzog) 123. 76. 

Myelose, Über die Diagnose der aleukämischen M. ^E. Keuper) 130. 118. 

Myokarditis, Ein Fall von auf das Septum ventriculorum lokalisierter M. (L. 
S. Fridericia und P. Möller) 123. 246. 

Myxödem, Über Veränderungen in der Hypophysis cerebri bei M. (H. Eich borst) 
124. 207. 


N. 


Nachruf: Adolf Weil (Moritz) 121. I. 

Nekrose s. Pankreasnekrose 125. 147. 

Nephrektomie, Bemerkungen über den Einfluß der X. auf den Cholesteringehalt 
des Blutes im Tierexperiment (W. Stepp) 127. 439. — Über den Rest-N-öehalt 
der .Organe und Gewebe bei nephrektomierten Hunden (E. Becher) 128. 1. 

— Über den Gehalt der Blasengalle an Bm>tiokstoflf und Harnstoff bei nephrek¬ 
tomierten Hunden (E. Becher) 128. 13. — Über den Eiweißzerfall beim ne¬ 
phrektomierten Hunde (E. Becher) 128. 261. 

Nephritis. Glomerul«»-N. oder vaskuläre N.? (Aufrecht) 122. 1. — Beiträge zur 
Nephritisfrage (M. Kranke) 122 428. (M. Franke und F. Mehrer) 122. 440. 

— Die hyalin-vaskuläre N. (arteriosklerotische Schrnmpfniere) und die Arterio¬ 
sklerose (Aufrecht; 123. 453. — Zur Diagnostik der N. im Kindesalter (J. 
C. Schippers und C. de Lange) 127. 418. — S. a. Feldnephritis 129. 
183; Glomerulonephritis 122. 453; Nierenentzündung. 

Nephropathien, Über Cbolesterinämie bei N. (F. Port) 12S. 61. 

Nephrose (Th. Fahr) 125. 66. 

Neuritis s . Alkoliolneuritis. 

Neurose. Über die bisher nicht beschriebene X. des Fußes (K. Hasebroeki 
123. 445. 

Niere, Über die Funktion der X. hei Diabetes insipidus iL. R. Grote) 122.223. 

— Untersuchungen über die Funktion der N. unter gesunden und krankhaften 
Verhältnissen (P. v. Monakow) 122. 24t. 123. 1. — Die Wasserausscbeidung 
duTch die X. (R. Siebeck) 128. 173. — Die pathologisch-anatomische Beteili¬ 
gung der N. bei schweren Fällen von Influenza (Kuczynski) 128. 184. — 
Klinische und funktionelle Beobachtungen über die Feldnephritis und ihre Ver¬ 
wertung für die allgemeine Pathologie der X. (E. Toenniessen) 129. 183. 

— Pigmentzellen in ders. (,J. Weicksei) 130. 260. — S. a. Diphtherieniere 
122. 453; Schrumpf liiere 123. 453. 129. 74. 

Nierenentzündung, Beiträge zur Klinik ders. (E. Dresel) 121. 75. — Klinische 
Beobachtungen bei der akuten X. im Felde (W. Non n eu bruch) 122. 389. — 
Über das Verhalten des Herzens und der großen Gefäße bei akuten Nieren¬ 
entzündungen (M. Franke) 122. 428 — Die Resultate der separierten Fnnk- 
tionsprüfung jeder Niere bei den akuten Nierenentzündungen (M. Franke und 
F. Mehrer) 122. 440. — S. a. Nephritis. 

Nierenfunktion. Die quantitative lndikanbestimmung im Blute als Xierenfunk- 
tionsprüfung (G. Haas) 121. 304. (M. Rosen berg) 123. 472. — Über den 
Einfluß der Erschwerung des Harnabflusses auf die N. (P. v. Monakow und 
F. Mayer) 128.20. 

Niereninsuffizienz, Über große Aderlässe, besonders bei temporärer X., sowie über 
diese (Plehn) 124. 321. 
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Normale Verhältnisse, Über die Bestimmung des Unterschiedes zwischen arte¬ 
rieller uud venöser Kohlensäurespanmmg unter normalen und pathologischen 
Verhältnissen (C. Sonne) 124. 358. 

Nüchtern s. Ruhenüchternumsatz 121. 95. 

0 . 


Ochronose (0. Groll) 12S. 249. 

Ödeme, Theoretisches nnd Klinisches zur extrarenalen Ausscheidung kardialer 
Ö. (A. Heineke) 180. 60. 

ttsophagokardiographie (Weitz und Schall) 120. 309. 

Organe, Über den Rest-N-Gehalt der <). bei normaleu und uephrektomierteii 
Hunden iE Becher) 12S. 1 

Organdisposition hei Ulcus pepticum (E. Spiegel) 1*26. 45. 

Organismus, Die Wasserausscheidung durch die Nieren und der Wasserhaushalt 
des 0 iR. Siebeck) 12S. 173. 

Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique (P. Marie', Eiu Beitrag zur Kenntnis 
ders. iS. S t e c k el in ach e r) 127 242 (V. Hoff mann) 180. 201. 

Osteomalacie, Über den‘mono- und pluriglandulären Symptomenkomplex der 
nichtpierperalen Osteomahnie <H. G ursch m an n) 129. 93. 

Osteoperiostitis, Eiu Beitrag zur Kenntnis der hyperplastisch - purotisehen 0. 
(S. St ec keim ach er) 127. 242. 

I\ 

Pachymeningitis s. Periineningitis 128. 294. 

Pankreasnekrose, Ausgedehnte hämorrhagische P. und Diabetes mit Acidose 
(Caro nnd Winklen 125. 147. 

Paratyphus-B-Infektioneu. Beitrag zur Klinik ders. (R. Hamburger und 
F. Rosenthal) 125. 415. 

Partieller Herzblock mit Altertums (H. Straub und M. Kleemann) 128. 296. 

Pathogenese, Zur P. des Mageusch winde]* (H. Our sch manu) 123. 365. — Über 
die P. der perniziösen Anämie iNacgeli.i 124. 221 —Pathologisch-anatomische 
Beiträge zur P. des Typhus abdominalis Eberth iS. Gr äff) 125. 352. 126. 1. 
— Zur P. der perniziösen Anämien (R. Seyderlielm) 126. 95. — Zur P. 
des sog. spontanen Pneumotliorax (M. Ljuiigdahl) 126. 224. — Die P. der 
biliösen Pneumonie (A. Bittorfj 126. 474. — Beiträge zur P. hämorrhagi¬ 
scher Diatheseu UI: Pyämie, generalisierte Drüsentuberkulose (P. Kaznel- 
son) 128. 119. 

Pathologie, Über die P. der urämischen Hauterkrankungen (G. B. Gruber) 
121. 241. — Beiträge zur P. der dauernden Pfortaderverstopfung (G. B. 
Gruber) 122. 319. — Über die Kardiographie des pathologischen Herzens 
mit dem Frankschen Apparat (W. Weitz) 124. 155. — Über die Bestimmung 
des Unterschiedes zwischen arterieller nnd venöser Kohlensäurespannung unter 
normalen und pathologischen Verhältnissen (0. Sonne) 124. 358. — Zur P. 
de* Lymphogranuloms (M. Düring) 127. 76. — Beiträge zur pathologischen 
.Physiologie d«*r Magenimiervation (Pli. Klee; 12S. 204. Klinische nnd funk¬ 
tionelle Beobachtungen über die Feldnephritis und ihre Verwertung für die 
allgemeine P. der Niere (E. T oenn i essen) 129. 183. — S. a Konstitutions¬ 
pathologie 126. 45. 196. 

Pathologisch-anatomische Beiträge zur Pathogenese des Typhus abdominalis 
Eberth (8. Gräff) 125 352 126. 1. — Die patJiulogisch-anatomische Beteili¬ 
gung der Niere bei schweren Fällen von Influenza (Kuczynski) 128. 184. 

Pathologische Physiologie, Ein Beitrag zur p. Ph. der Heizleitung iH. Straub 
und M. Klee mann» 123. 296. — Beiträge zur p. Ph. der Magenimiervation. 
1. Mitteilung: Der Brechreflex (Ph. Klee) 128. 204. 2. Mitteilung: Pylorus- 

iusuftizienz und präpylorischer Gastrospasmus (Ph. Klee) 129. 275. 

Perimeningitis, Über akute eitrige P. — Peripacbymeningitis —, eiu charak¬ 
teristisches Krankheitsbild bei Staphylokokkenerkrankungen (P. Morawitz) 
128. 294. 

Periodisches Fieber, Zur Lehre von dems. (H. Oeller) 127. 363. 

II* 
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Periostitis s. Osteoperiostitis 127. 242. 

Peripachymeningitis (P. Morawitz) 128, 294. 

Perkussionsschall (E. Edens und F. von Ewald) 123. 275. 

Perniziöse Anämie, Über Friibstadieu ders. und Uber die Pathogenese der Krank¬ 
heit (Naegeji) 124. 221. — Zur Pathogenese der p. A. (R. Seyderhelm) 
126. 95. — Über Pylorushypertrophie bei p. A. (A. Kleemann) 128. 271. — 
S. a. Anämie 126. 95. 447. 

Pferdeserum. Über Behandlung der Diphtherie mit gewöhnlichem Pf. (A. Ringel) 
125. 284. 

Pfortader. Beiträge zur Pathologie der dauernden Pfortader Verstopfung (G. B. 
Gr über) 122. 319. 

Pharmakologische Beeinflußbarkeit, Über das Bilirubin im Blute und seine pb. 
B. (J. Bauer und E. Spiegel) 129. 17. 

Phasen der Herzrevolution, Über die Dauer der einzelnen (W. Weitz) 127. 325. 

Phlorhidzininjektionen, Verhalten der Zucker-, Milchsäure- und Phosphorsäure¬ 
ausscheidung im Harne nach solchen (W. v. Moraczewski und E. Lindner) 
121. 431. 

Phosphorsäureausscheidung, Verhalten ders. im Harne nach Adrenalin- und 
Phlorhidziniujektionen (W. v. Moracze wski und E. Lindner) 121. 431. 

Physiologie, Ein Beitrag zur pathologischen Ph. der Heizleitung (H. »Straub 
und M. Klee mann) 123. 296. — Die physiologischen Schwankungen des 
Mischungsverhältnisses von Albumin und Globulin im menschlichen Blutserum 
(A. Al der) 126. 61. — Beiträge zur pathologischen Ph. der Mageninm-rvation 
(Ph. Klee) 129. 204. 129. 275. 

Pigmentzellen in der Niere und im Urin (J. Weichsel) 130. 260 

Pilze, Über einige wichtige eßbare und giftige P. (B: Robert) 127, 47. 

Plasma, Beitrag zur Frage der Verteilung des Blutzuckers auf Körperchen und 
P. beim menschlichen Diabetes (W. Stepp) 124. 199. 

Pluriglandulärer Symptomenkomplex der nichtpuerperalen Osteomalazie (H. 
Curschmaun) 129. 93. 

Pneumonie, Die Pathogenese der biliösen P. (A. Bittdorf) 126. 474. 

Pneumothorax, Zur Ätiologie und Pathogenese des sog. spontanen P. (M. L j ung- 
dahlt 126. 224. 

Polyarthritis enterica (A. Schittenhelm und H. Schlecht) 126. 329. 

Polycythaemia rubra (E. Tancre) 123. 435. 

Polycythaemia rubra vera (G. Herrn heiser) 130. 315. 

Primäraffekt der Lungentuberkulose (E. Ranke) 129 224. 

Puls, Ein Problem der dynamischen Pulsuntersuchung„iTh. Christen, nach 
Beobachtungen von P. Schrumpf) 121. 384. — Über das Verhalten des 

Pulses im Malariaanfall, ein Beitrag zur Kenntnis des Fieberpulses (E s Becher- 
125. 460 — S. a. Carotispuls; Herzalternaus; Venenpuls; Vorliofpuls. 

Pyämie, Beiträge zur Pathogenese ders. (P. Kaznelson) 128. 119. 

Pyelitis s..Colipyelitis 121. 292. 

Pylorus, Über die Ursache, der verzögerten Magenentleerung bei freiem P. 
(E Eg an) 122. 303. — Über Pylorushypertrophie bei perniziöser Anämie (A. 
Kleemann) 128. 271. 


<*• 

Quantitative Indikanbestiminuug im Blute als Niereufunktionsprüfung (G. Haas) 
121. 304. (M. Rosenberg) 123. 472. 


K, 


Reaktionen, Ein Beitrag zur Lehre von den defensiven R. (S. Gr äff) 125. 352. 

126. 1. — S. a. Gruber-Widalsche R. 129. 200. 

Reflexe, Vergleichende Untersuchungen über die reflektorischen Leistungen des 
menschlichen und des tierischen Rückenmarks (A. Böhme) 121. 129. — S. a. 
Achillessehnenr.; Brechreflex. 

Reizleitung, Ein Beitrag zur pathologischen Physiologie ders. (H. 8traub und 
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M. Kleeinann) 123. 296. — Über R. und Reizleitnugsstörungen im JJerzcn 
(K. F. Wenckebacb) 125. 222. 

Renale Insuffizienz (C. Sonne und E. Jarlöv) 124. 379. 

Respiratorischer Gaswechsel in den Beziehungen zu Traubenzuckerinfusionen 
bei gesunden und kranken Menschen (Th. Büdingen) 128. 151. (W. Falta) 

128. 162. — Respiratorischer Stoffwechsel und Blutzuckerregulatiun (8. Bern¬ 
stein und W. Falta) 125. 233. — S. a. Atmung. 

Restkohlenstoff, Blutzucker und R. beim Diabetes mellitus des Menschen und 
beim experimentellen Diabetes (W. Stepp) 124. 177. 

Reststickstoff, Über den Rest-N-Gekalt der Organe und Gewebe bei normalen 
und nephrektomierten Hunden, zugleich ein Beitrag überdas Zustandekommen 
der Rest-N-Anhäufung im Körper bei völliger Anurie (E. Becher) 128. 1. — 
Über den Gehalt der Blasengalle an Reststickstoff und Harnstoff bei nephrekto- 
mierten Hunden (E. Becher) 128. 13. — Über das Verhältnis des Rest-N zum 
Gesamt-N im Blutserum und in den Geweben (E. Becher) 129, 1. — S. a. 
Restkohlenstoff 124. 177. 

Rheumatismus s. Gelenkrh.; Polyarthritis. 

Rhythmik. Die R. der Fieberbewegung beim Typhus (H. 0eil er) 127. 363. 
Röntgendiagnostik bei Leberkrankheiten (E. Rautenberg) 129. 296. 
Röntgenuntersuchungen bei abnorm beweglichen Herzen — Wanderherz (Ru in p f) 

129. 118 

Rückbildung der Arhythmia perpetua (M. Seinerau) 12t. 161. 

Rückenmark. Vergleichende Üntersucbungen über die reflektorischen Leistungen 
des menschlichen und .des tierischen Rückenmarks (A. Böhme) 121. 129. 
Ruhenüchternumsatz, Über den Einfluß der Ernährungsweise auf den R. bei 
normalen und diabetischen Individuen (S. Bernstein und W. Fa 1 ta) 121. 95. 


s. 


Schlaf, Der Mechanismus der Herzaktion in derns. (F. Klewitz) 130. 212. r 

Schlagvolum s. Herz 128 51. 

Schrumpfniere, arteriosklerotische (Aufreckt) 123. 453. — Arteriosklerose, 
Schrumpfniere und Blutdruck (K. Harpuder) 129. 74. 

Schwindel s. Magenschwundei. 

Sedativa der Atmung und Lungenventilation (H. Dreser) 121. 352. 

Sehnenreflex s. Achillessehnenreflex. 

Selbststeuerung. Über die 8. der Atmung des Menschen und über die durch 
Verminderung der 8. entstandene Veränderung des Atmens bei Asthma bron¬ 
chiale, bei Gehirndruck und bei Tabes (F. Herzog) 124. 38. 

Septum ventriculoruin, Ein l£all von auf dass, lokalisierter Myokarditis mit eigen¬ 
tümlichen Abnormitäten im Elektrokardiogramm (L. S. Fridericia und P. 
Möller) 126. 246. 

Serum s. Blutserum : Pferdeserum. 

Serumkrankheit. Über enteritische Erscheinungen bei ders. (H. Widmet) 125. 51. 

Skorbut (R. B i e r i c h) 130. 151. 

Soldaten Geschosse im Herzen bei S. (R. Kienböck) 124. 419. 

Sonnenlicht, Die Blntznsammensetzung bei jahrelanger Entziehung dess. (Grober 
und 0. 8 e in p e 11) 129. 305. 

Spättetanus (W. Hesse) 124. 284. 

Spasmus s. Gastrospasmus 129. 275. 

Sphygmobolometrie resp. Sphygmovolumetrie, Über die Eignung ders. zur Be¬ 
messung der SystolengröCe resp. des Minutenvoluraens (0. Müller und B ro¬ 
sa m len) 124. 262. 

Sphygmovolumetrie, Über die Eignung ders. zur Bemessung der Systoleugrüfie 
(A. Rein hart) 127. 300. — Sphygmo volumetrische Untersuchungen an Herz¬ 
kranken (A. Rein hart) 129. 167. 

Spinale progressive Muskelatrophie, Die Beziehungen zwischen Tuberkulose und 
ders. ( (H. Eichhorst) 127. 161. 

Spitzenstoß, Über das Elektrokardiogramm in seiner Beziehung zu dems. (W. 
Weitz) 125. 207. 
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Spleuektomie, Ober Blutbefuude bei Morbus ßauti und die Beeinflussung des 
Blutbildes durch die S. (0. Steiger) 121. 321. 

Splenomegalie, Über Beziehungen zwischen S. und Leukopenie (Oh. Schöne) 
125 441. 

Staphylokokkenerkrankungen s. Perimeningitis 128. 294. 

Stickstoff s. Gesamtstickstoff; Reststickstoff. 

Stickstoffbilanz, Untersuchungen Uber dies, bei kalorienarmer Ernährung (YV. 
H. Jansen) 124. 1. 

Stoffwechsel. Respiratorischer und Blutzuckerregularion (S. Bernstein und YV. 

Faita) 125 233. — S. a. GesamtstoffWechsel. 

Symptomenkomplex. Über den mono- und pluriglandulären S. der nichtpuer- 
peraleu Osteomalacie (H. Curschmann) 129. 93. — Bantischer S. s. Morbus 
Banti 121. 321 

Syphilis s. Aortensyphilis 128. 317. 

Systolengröüe, Über die Eignung der Sphygmobolometrie resp. Sphygmovulu- 
metrie zur Bemessung ders, (0. Müller und Brösamlen) 124. 262. — Über 
die Eignung der Sphygraovolumetrie zur Beinessuug der Systoleugröße (A. 
Rein hart; 127. 300. 

Systolischer Venenkollaps (D. Gerhardt) 127. 175. 


T. 

Tabes, Über die durch Verminderung der Selbststeuerung entstandene Verände¬ 
rung des Atmens bei T. (F. Herzog) 124. 38. 

Tachykardie, Über den Einfluß der langen Herznerven auf die Form des Elektro¬ 
kardiogramms in einem Falle von paroxysmaler T. (Boden) 130. 249. 

Tertiäre Stadien der Lungentuberkulose (Ranke) 129. 224. 

Tetanus, Über Spättetanus, chronischen T. und Tetauusrezidiv (W. Hesse) 
124 284. 

Theoretisches zur extrarenalen Ausscheidung kardialer Ödeme (A. Heineke) 
130. 60. 

Toxogener Eiweißzerfall, Beitrag zur Frage des*. (H. Freund und E. Grafe) 
121. : J 6. 

Traubenzucker, Blutzuckerregeluug, respiratorischer Gaswechsel und Körper¬ 
temperatur in ihren Beziehungen zu Traubenzuckerinfusionen bei gesunden 
und kianken Menschen (Th. Büdingen) 128. 151. Entgegnung von W. Falt a 
128 162. 

Tuberkulin uud Tuberkulose, mit besonderer Berücksichtigung des Blutbilde. 
(V. Reichmann) 126. 413. 

Tuberkulose, Die Beziehungen zwischen T. und spinaler progressiver Muskel- 
atropbie (H. Eichh orst) 127. 161. — S. a. Drüsentuberkulose 128. 119; Lungen¬ 
tuberkulose 129. 224. 

Typhus, Die Rhythmik der Fiebeibeweguug beim T. Anaphylatoxin- uud Endo- 
t »xin-Erkraukung des Typhus der Geimpften uud tingeimpften (H. Oeller) 127. 
363. — S. a Paratyphus-B-Infektionen 125. 415. 

Typhus abdominalis, Pathologisch-anatomische Beiträge zur Pathogenese dess. 
(8. Gr äff) 125. 352. 126. 1. 

Typhus exantheinaticus s. Fleckfieber 126. 270. 

Typhusschutzimpfung, Die Gruber-Widalsche Reaktion bei gesunden uud kranken 
Typbusschutzgeimpften (Brösamlen) 129. 208. 


V. 

Ulcus pepticum, Organdispo<ition bei dems. (E. Spiegel) 126. 45 
Unterhautzellgewebe, Ein Fall von Kalkablagerungen unter die Haut im U. 
(Ed. Mosbach er) 128. 107. 

Unterschied zwischen arterieller und venöser Kohleusäurespanuung unter nor¬ 
malen und pathologischen Verhältnissen, Über die Bestimmung dess. sowie 
über seine Anwendung zur Messung von Veränderungen in der Größe des 
Minuten Volumens (C. Sonne) 124. 35 h. 
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Urämie, Über die Pathologie der nräinischen Hauterkrankungen (G. B. Grub er) 
121. 241. — Die Wasserstoffzahl des Blutes bei urämischer Dyspnoe (H. Straub 
und K. Meier) 125. 477. 

Urin, Pigmentzellen in dems. (J. Weichsel) 130. 260. — S. a. Harn. 


V. 


Vagusdruck, Zur Kenntnis der vorübergehenden Arhythmia perpetua mit Beobach¬ 
tungen über V. (K. Fahren kam p) 124. 88. — Vagusdruckversuch (F. Klewitz) 
129. 41. — Der Vagusdruckversuch und seine Bedeutung für die Herzfunktion 
(M. Kleemann) 130. 221. 

Vaskuläre Nephritis (Aufrecht) 122. 1. — S. a. Hyalin-vaskuläre N. 123. 453. 

Venen s. Intravenöse Injektion 122. 81. 

Venenpuls, Beitrag zur Lehre vom V., besonders über den systolischen Venen¬ 
kollaps (D. Gerhardt) 127. 175. — Der V. bei der Arhythmia perpetua 
(A. Weber) 129. 349. — Venenpuls beim Menschen (H. Straub) 130. 1. 

Verdoppelung der Herztöne (P. Schrumpf, Mylo und Garz) 126. 73. 

Vertigo s. Schwinde]. 

Volumbolometrie, Über die richtige Beurteilung der V. und die Art ihrer kli¬ 
nischen Verwendung (Sahli) 122. 11. 

Volumetrie s. Sphygmovolnmetrie 127. 300. 

Vorhofelektrokardlogramm, Experimentelle Beiträge zur Kenntnis dess. (G. 
Ganter) 129 137. 

Vorhofflimmern, Beiträge zum Mechanismus der Entstehung von V. am Men¬ 
schen (M. Seme rau) 126. 161. 

Vorhofpuls beim Menschen (H. Straub) 130. 1. 


w. 

Wärmebildung, Ist die W. bei Diabetes mellitus krankhaft gesteigert? (W. Fal ta) 
123. 204. 331 

Wärmeregulation, Über da9 Verhalten von Gesamtstoffwechsel und Eiweißumsatz 
hei infiziert ui Tieren ohne W. (H. Freund und E. Grafe) 121. 36. 

Wanderherz, Röntgenuntersuchungen bei abnorm beweglichen Herzen (Rumpf) 
129. 118. 

Wasser, Zur Kenntnis des Digitalisgebrauchs und des Wasserwechsels (L. Krehl) 
128. 165. — Die Wasserausscheidung durch die Nieren nnd der Wasserhaus¬ 
halt des Organismus (R. Siebeck) 128. 173. 

Wasserstoflionenkonzentratlon, Untersuchungen über die W. des Blutes bei 
verschiedenen Krankheiten (C. Sonne nnd E. Jarlöv) 124. 379. 

Wasserstoffzahl, Die W. des Blutes bei kardialer und urämischer Dyspnoe 
(H. Straub und K. Meier) 125 477. 

Weilsehe Krankheit, Zur Klinik ders. (J. Strasburger) 125. 108. — Die 
Blutmorpholo^ie der W. K. (C Klieneberger) 127. 110. 

Wrlghts Theorie der Blutplättchenentstehnng, Ein Beitrag zu ders. (P. Kaz- 
uelson) 122. 72. 


z. 


Zellformen, Seltene Z. des strömenden Blutes — Megakaryocyten, Histocyten, 
Eudothelien (P. Kaznelson) 128. 181. 

Zentrale Wirkung der Digitalis (Pongs) 123. 231. (A. Weil) 125. 227. 
Zucker, Verhalten der Zuckerausscheidung im Harne nach Adrenalin- und 
Phlorhidzininjektioneu unter Berücksichtigung der Blutzuck er werte (W. v. 
Moraczewski und E. Lindner) 121. 431. — Besteht beim Diabetes mellitus 
eine Steigerung der Zuckerbildung oder eine Störung des Zucker Verbrauches? 
(S. Bernstein und W. Falta) 127. 1. 
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III. BESPRECHUNGEN. 

i Die IrttpMlriu liHni Zahlen laalenten die Bände, die einf.n h gedrm kten «lie Seiten.) 


A. 

Allers, R., Über Schädelschüsse. Probleme der Klinik und der Fürsorge. Berlin, 
J. Springer 1916 227 S. (V. Stauffenberg) 122. 478. 

Aschoff, L., Über die Benennung der chronischen Nierenleideu. Müller, Fr., 
Bezeichnung und Begriffsbestimmung auf dem Gebiet der Nierenkrankheiten. 
Veröffentlichungen auf d. Geb. d. Milit.-Sanitätswesens H. 65. Berlin, Hirsch¬ 
wald 1917. (A. Dietrich) 126. 157. 

Asher, Praktische Übungen in der Physiologie. Eine Anleitung für Studierende, 
mit 21 Textfiguren. 200 S. J. Springer, Berlin 1916. (Moritz) 128. 254. 

Aufrecht; Zur Pathologie und Therapie der diffusen Nephritiden. 124 S. mit 
15 Textfiguren. Berlin, August Hirschwald 1918. (R. Siebeck) 128. 77. 


B. 


Bandelier und Roep.ke, Lehrbuch der spezifischen Diagnostik und Therapie der 
Tuberkulose für Ärzte und Studierende. 9. Auflage. Gurt Kabitzsch, Würz¬ 
burg und Leipzig 1918. (Maguus-Alsleben) 128. 256. 

Berger, H., Trauma und Psychose mit besonderer Berücksichtigung der Unfall- 
begutachtung. 208 S. Berlin, Springer 1915 (Isserlin) 126. 327. 

Büdingen, Th , Ernährungsstörungen des Herzmuskels, ihre Beziehung zum Blut¬ 
zucker und ihre Behandlung mit Traubenzuckerinfusioneu. 135 S. mit 7 Text¬ 
abbildungen und 1 Tafel. Leipzig, F. G. W. Vogel. (R. Sieb eck) 128. 78. 

D. 

Dessauer-Wiesner, Leitfaden des Rüntgenverfahreus. 5. Auflage. Leipzig. 
0. Nemnich 1916. (Graessner) 124. 319. 

Dethleffsen s. Plate 125. 232. 

Dorner, G., Klinische Studien zur Pathologie und Behandlung der Diphtherie 
auf Grund der Erfahrungen bei der Diphtherieepidemie in Leipzig 1914—191. 
Mit Vorwort von A. Strümpell. 136 S. mit 6 Abbildungen, 11 Karten und 
einer Knrventafel im Text. Jena, G. Fischer 19l8. (R. Sicheck) 129. 369. 


E. 


Edens, Emst, Die Digitalishehandlung. Urban und Schwarzenberg, Berlin und 
Wien (Gerhardt) 122. 79. 

Ehrlich, Paul, Abhandlungen über Salvarsan. IV. Band. J. F. Lehmanns Ver¬ 
lag, München 1914. (Thannhauser) 121. 468. 

Ellermann, V., Die übertragbare Hühnerletikose (Leukämie, Pseudoleukäinie. 
Anämie u. a.). Mit Beiträgen zur normalen Hämatologie der Hühner. 82 S. mit 
lO^Tabellen und 13 Textabbildungen. Berlin, J. Springer 1918. (R. Siebecki 
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